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« La notion des cholécystographies permet de faire disparaître l’idée que 
la lithiase est la principale maladie des voies biliaires » (von Bergmann). 

Mirizzi (1) a fait connaître la méthode exploratrice du système biliaire 
extra et intrahépatique cholangiographie opératoire — et, dès lors, le 
concept de la physiopathologie biliopancréatique a été modifié de façon 
presque définitive. 

Le chapitre des troubles du sphincter d’Oddi, avec les lésions qui se pro- 
duisent dans le système excrétoire biliaire et pancréatique par le reflux dans 
l'un ou l’autre des deux conduits, a été largement débattu dans la litté- 
rature. 

Nous appelons, avec von Bergmann (2), cholécystopathies, du point de 
vue fonctionnel, toutes les maladies des voies biliaires extrahépatiques 
avec la vésicule comme point central. Dans ce sens, nous avons à distinguer 
la participation de divers facteurs à l’origine de l'affection. Classiquement, 
les lésions de la vésicule sont intimement liées à l'infection : elle est 
indiscutable dans un bon nombre de cas ; la stase biliaire contribue aussi 
à l'évolution de la maladie. 

De même, on a fait jouer un rôle important aux troubles du métabolisme 
des lipides dans certaines formes anatomo-cliniques de cholécystopathies 
vésicule fraise (McCarthy-Navarro (3)) laquelle, dans le fond, est plutôt une 
altération d’ordre général qui se manifeste au niveau de la vésicule qu'une 
lésion exclusivement produite dans le réservoir biliaire. 

L'importance que peut avoir le reflux des ferments pancréatiques n'a 
point passé inaperçue pour les chirurgiens et les expérimentateurs dans 
“le mécanisme intime de la lésion et c’est ainsi que, dans notre pays, 
Mirizzi (4) a soutenu que : « en accord avec de récentes observations, il 
existe des raisons d'envisager le rôle du pancréas dans les cholécystopathies ; 
la part du pancréas, par le reflux dans la vésicule de ses ferments activés, 
sous l’action de troubles fonctionnels du sphincter d’Oddi, est mise en évi- 
dence dans quelques observations personnelles... ». De sorte que, a poste- 
riori et peu à peu, l’on donne une base stable à l'hypothèse ci-dessus. 

Plus tard, Allende (5), devant l’Académie argentine de Chirurgie, mon- 
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trait qu'il y a des degrés de participation pancréatique depuis le chol¢- 
péritoine par cholécystite filtrante et mème perforante, en passant par les 
formes disséquante et exfoliatrice, jusqu'à un ensemble de lésions appa- 
remment plus insignifiantes, mais qui jouent un rôle important dans la 
pathologie biliaire et dont la nature véritable n’a pas été définie. C’est- 
à-dire que, dans le concept étio-pathogénique classique des cholécystopa- 
thies, l'on considère aujourd'hui, de façon formelle, la participation du 
reflux des sucs pancréatiques, laquelle peut être mise en évidence au moyen 
de l'examen radiologique du conduit de Wirsung : dystonie qui signale 
un désordre sphinctérien digne d'être pleinement considéré pour la con- 
duite opératoire à suivre et pour l'avenir du patient. 

On attribue moins d'importance au conduit pancréatique accessoire (San- 
torini) dans les processus bilio-pancréatiques, même connaissant l'absence 
de sphincter musculaire protecteur du reflux duodénal et sachant qu'il 
représente une importante voie de dérivation de la sécrétion pancréatique 
(Stefanini (6) 

Notre propos est de nous adonner à l’étude de la nouvelle hypothèse dans 
la pathogénie de certaines cholécystopathies par reflux de ferment pan- 
créatique et, à cette fin, il est nécessaire de discuter l'importance d'une 
série de facteurs prédisposants et déterminants, lesquels, à notre avis, 
peuvent être divisés en 


1° Facteurs anatomiques. — a) D'accord avec les récentes études de 
Millbourn (7), le cholédoque et le Wirsung peuvent déboucher dans le 
duodénum de trois façons différentes : dans le type 1, les deux conduits 
s'unissent avant d'atteindre le duodénum, ce qui représente le plus grand 
pourcentage de fréquence dans ces recherches ; dans le type 2, les deux 
conduits débouchent ensemble, mais ils sont séparés par un éperon et dans 
le type 3, l'indépendance des deux, au niveau du duodénum, est complète. 

Les statistiques, 4 ce sujet, fournissent des chiffres qui vont entre 
20 p. 100 (Holzaffel) et 90 p. 100 (Millbourn). 

Cordier et Arsac, sur 38 piéces anatomiques extraites quelques heures 
après la mort, ont étudié Pabouchement du eholédoque et du Wirsung, ils 
trouvent une véritable ampoule de Vater huit fois sur 23 piéces anato- 
miques et, dans les 15 autres, les deux conduits sont séparés en forme de 
canon de fusil ou par un éperon muqueux (Lasala (8)). Il est intéressant 
de noter le résultat des radiographies prises sur des cadavres autopsiés 
après avoir fait une injection de liquide opaque dans l'arbre biliaire. 
Millbourn synthétise ses recherches (tableau I) où il est aisé de remarquer 
la fréquence anatomique du type 1 et de déduire, par conséquent, qu'il 
existe une plus grande possibilité de reflux dans l’un ou l’autre des deux 
sens. 

b) La perméabilité du conduit cystique est absolument nécessaire pour 
que les ferments puissent atteindre la vésicule biliaire sans que cela signifie 
que l'oblitération de ce conduit, au cours d'intervention de contrôle, per- 
mette de nier cette éventualité. En effet, dans quelques expériences de labo- 
ratoire, après avoir constaté que le eystique était perméable, dans l’opé- 
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ralion de contrôle réalisée peu de jours après il fut trouvé oblitéré et 
avec la vésicule tendue, et nous ne rejetons pas la possibilité que ce méca- 
nisme puisse expliquer la maladie du cystique. 


TABLEAU | 


Fréquence des trois principales variétés de débouchements (cholédoque 
et Wirsung) d'accord avec les études radiologiques post mortem 
(Millbourn). 


Variété 1 | Variété 2 | Variété 3 | 
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Variété 3 : le cholédoque et le Wirsung dédouchent à diverses hauteurs dans le 


| 

| 

| 

| Variété 1 le cholédoque et le Wirsung débouchent dans la papille. 
| duodénum. 


| 
Variété 2 : le cholédoque et le Wirsung débouchent séparés dans la papille. | 
| 
| 
| 


c) Le conduit de Santorini agit en modérateur de la pression sécrétoire 
du pancréas et représente une soupape de sûreté pour le système biliaire 
extrahépatique d'après Hjorth (9) qui, selon le résultat de dissections 
anatomiques faites sur 50 hommes et 50 femmes, trouve que chez les pre- 
miers, Wirsung et Santorini débouchent séparés dans 44 cas (88 p. 100), 
et chez la femme, dans 28 p. 100, ce qui signifie que pour 12 p. 100 des 
hommes et 72 p. 100 des femmes le reflux pancréatico-biliaire existe, ce 
dont nous commentons la signification plus loin. 


2° Facteurs physiologiques. — Deux faits importants doivent être mis 
en valeur pour interpréter la physiopathologie de l'affection : 


A. PRESSION SÉCRÉTOIRE. — a) Malgré le manque d’unanimité et malgré 
des preuves expérimentales, non exemptes de critique, on pense, actuelle- 
ment, que la pression pancréatique est supérieure à la pression biliaire, 
compte tenu d'une série de facteurs intervenant de façon directe ou indi- 
recte sur leur enregistrement : rythme respiratoire, anesthésie, manipu- 
lations pendant l'acte opératoire, posture de l'animal et phase de la sécré- 
tion glandulaire (10-11-12). 

Un autre fait physiologique intéressant est la manière dont se produit 
la sécrétion dans les deux glandes : permanente pour le foie et intermittente 
pour le pancréas (Thomas). 

b) Pour Colp et Doubilet (13) et Hjorth (9), il faut souligner l’impor- 
tance du fait que, si le conduit pancréatique accessoire se jette dans Je 
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Wirsung avant que celui-ci ne débouche dans le duodénum, la pression 
sécrétoire est considérablement augmentée, de sorte que le reflux vers les 
voies biliaires peut se produire plus facilement et ainsi s’expliquerait la 
plus grande fréquence des maladies biliaires dans le sexe féminin. 

B. ACTIVITÉ pu suc PANCRÉATIQUE. — Le problème de l’activité trypsique 
du suc pancréatique a été largement étudié. Babkin (14) envisage la 
question de savoir si la trypsine est sécrétée sous forme active ou sous 
forme de trypsinogène. Shepolvanikor, disciple de Pavlov, pense que l'enté. 
rokinase transforme le trypsinogène en trypsine, mais avant lui, Hein- 
denham avait supposé une transformation spontanée ; cette « autoactiva- 
tion spontanée ou autocatalyse » a été démontrée plus tard par Northop 
et Kunitz (15). 

A l'intérieur du pancréas, le trypsinogène peut être activé d’une part, 
par la prokinase, ferment semblable à l'entérokinase (Waldschmidt et 
coll.), d'autre part, par la trypsine elle-même. 

Heindenhain a montré un fait intéressant : les solutions basiques retar- 
dent la transformation du trypsinogène en trypsine, tandis que les acides 
la favorisent ; l'alcalinité du suc pancréatique retarde donc ou empéche 
le processus. Pour Houssay et coll. (17), l’entérokinase qui a un pH 
d’action optimum de 5,2 à 6 transforme dans cette zone d’acidité le 
trypsinogène en trypsine, alors que dans la zone de pH 7 à 9, la transfor- 
mation se fait par autocatalyse, car c'est la zone d’activité de la trypsine. 
Gley (18) montre que le suc pancréatique recueilli chez le chien par fistule 
wirsungienne agit directement sur la caséine et la fibrine, mais qu'il 
faut un apport d’entérokinase pour qu'il agisse sur l'ovalbumine coagulée 
et les albuminoides. 

Au cours des recherches que nous poursuivons actuellement dans 
le service du P' Mirizzi, avec la collaboration de Sosa Gallardo et 
Moyano Lopez, nous avons constaté des résultats en contradiction avec 
certaines lois physiologiques, inviolables jusqu’alors 

1° Le suc pancréalique digére la caséine avec plus ou moins d’intensité 
mais est toujours spontanément actif. 

2° Le suc intestinal n'a pas de pouvoir protéolytique sur la caséine 
mais, si on y ajoute du suc pancréatique, le pouvoir protéolytique de ce 
dernier s'en trouve doublé. 

3° La bile n'a pas d'action digestive sur la caséine et quand on y ajoute 
du suc pancréatique elle ne Vinhibe pas, mais ne l'active pas non plus. 

4° Le sérum sanguin n'a point d'action protéolytique mais, ajouté au 
suc pancréatique, le pouvoir protéolytique de ce dernier s’en trouve 
diminué (pouvoir antitryplique ?). 

5° Le suc pancréatique recueilli à jeun est constamment plus actif que 
celui recueilli aprés ingestion de lait. 

6° On a remplacé la solution de caséine à 2 p. 1.000 par une solution 
d’ovalbumine avec des résultats similaires. 

7° Le suc obtenu digère in vitro et microscopiquement la viande de 
bœuf et de chien (il reste à démontrer chimiquement le processus de la 
digestion). 
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8° Selon la quantité de suc pancréatique employée, les morceaux de 
pancréas, mis en contact, sont digérés comme dans l’expérience précédente. 

9° Le suc pancréatique, obtenu directement du Wirsung, perd toute 
action digestive s'il a été mis au bain-marie pendant une demi-heure. 

Ces conclusions, avec leurs preuves de laboratoires histologiques et 
chimiques, font l’objet d’un travail en cours qui permettra d'étudier en 
détail les techniques et les résultats de chaque expérience. I] semble donc 
que nul médiateur n'est nécessaire pour transformer la protrypsine en 
trypsine dans le suc pancréatique ; par contre, le pancréas élabore éga- 
lement l'’antitrypsine qui freine les effets protéolytiques de la trypsine 
(Kozol et coll. (19)). 

A notre avis, on peut trouver une preuve indirecte de la sécrétion de 
trypsine active : si la caséine est digérée par la chymotrypsine, ferment 
élaboré par la seule action de la trypsine sur le chymotrypsinogène, cela 
revient à admettre que cette trypsine active est bien élaborée par le pan- 
créas, sans nul besoin de médiateur intestinal, leucocytaire, etc... (Janvik, 
Oser et Summerson (21)). Une série d’investigateurs (22-23-14, etc...) 
attestent l'existence de trypsine active, en quantité variable, dans le suc 
pancréatique élaboré. Dernièrement, Leger (24) montre, dans le liquide 
recueilli de fistules wirsungiennes humaines, que le suc pancréatique 
contient de la trypsine active et que son pouvoir protéolytique diminue 
peu de jours après que le drainage a été établi. 


3° Laboratoire. — Les recherches effectuées ont eu pour but de con- 
naître le sens du courant bilio-pancréatique et de déceler la présence 
d’amylase dans le sang, l'urine et le liquide péritonéal ; nous pensons 
qu'à l'avenir il serait du plus haut intérêt de rechercher la trypsine dans 
ces humeurs, car sa présence prouverait sans doute son origine pan- 
créatique, tandis que l’amylase peut être élevée dans une série d'états 
pathologiques sans rapport avec le pancréas. 

a) Dans les liquides recueillis dans les fistules, pseudokystes ou pancréas 
abouchés à la paroi, on a trouvé une grande quantité de trypsine active 
(Villaret et Besançon (25), Snydar et Lium (26)), imputant sa présence 
à la transformation qu’a pu subir le liquide sécrété au contact de lair. 

b) La bile peut refluer vers le système excrétoire pancréatique, comme 
l'a démontré Pavlovsky (27) dans des autopsies de malades morts de 
péritonites bilio-pancréatiques. Au cours de nécropsies, Mayer a décou- 
vert de la bile dans le tiers distal du Wirsung, sans que la mort puisse 
être imputée à une affection bilio-pancréatique et, enfin, Leger (24) 
démontre que les premiers centimètres de liquide obtenus par cathété- 
risme du conduit pancréatique principal sont teintés de bile. 

c) La recherche de diastases pancréatiques dans la bile obtenue par 
ponction vésiculaire ou cholédocienne au cours d'interventions, ou 
recueillie par drainage biliaire, a été souvent pratiquée pour démontrer 
le reflux pancréatico-biliaire. Wesphal a obtenu des réactions positives 
dans 10 p. 100 des cholécystopathies, Hjorth chez 15 malades sur 100 exa- 
minés ainsi que Carter, trouve, dans 59 p. 100 des cholécystectopathies 
calculeuses et dans 53 p. 100 des cas non lithiasiques, de l’amylase pancréa- 
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tique dans la bile vésiculaire. Chez 200 malades étudiés par Popper, il 
obtient, dans 10 p. 100 des cas, des valeurs élevées de diastase et, parmi eux, 
17 avaient des calculs dans la vésicule. Olmedo, du service de chirurgie 
du P' Mirizzi, trouve de hautes valeurs 13 fois chez 24 malades des voies 
biliaires, chez lesquels il a procédé à une ponction vésiculaire per- 
opératoire. 

Récemment, Mallet-Guy (28) découvre pour un pourcentage variable de 
malades la présence de diastase dans la bile cholécystocholédocienne et il 
écrit : « La radiographie montre le passage dans le sens cholédoque- 
Wirsung. La détermination du taux d’amylase biliaire le montre dans le 
sens Wirsung-cholédoque ». 

d) Walters et Marschall (29) recherchèrent, avec des résultats positifs, 
la présence de l’amylase pancréatique dans la bile obtenue par drainage 
biliaire. L'expérience journalière montre que, chez des malades à qui on 
a fermé un drainage cholédocien, on peut voir une digestion des plans de 
suture par les sucs pancréatiques. Colp et Doubilet (13) admettent la possi- 
bilité de reflux pancréatico-biliaire et que celui-ci peut provoquer des 
lésions vésiculaires avec cholécystite et périlonite biliaire sans perforation, 
le cholédoque restant indemne. 

e) Les manifestations cliniques peuvent commencer par une crise aigué, 
semblable au drame pancréatique, la recherche de diastase dans le sang 
et l'urine étant du plus grand intérét. La positivité de la réaction de 
Wolhgemuth, sans cause pancréatique, a été signalée par Foged (30), 
Griessman (31) et Mirizzi (32). Les tableaux IT et IT résument les diverses 
affections non pancréatiques où des valeurs élevées d’amylasurie ont été 
notées, 


TaspLeau Il 
DIASTASURIE 


a) Selon Foged (470 malades ). 


si { Cholécystites sans complications. 15 p. 100 positive 

310 malades .. | pubs. : : ‘ A 
Lithiase cholédocienne ........- 60 p. 100 positive 

( Cancer du pancréas ........... l 


63 ictéri Ss, a “ 
Cathet pue. ce PR see ties dex 


valeur normale 


b) Selon Griessman. 


Réaction de Wohlgemuth ...... normale 256 U. W. 
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Taszeau Iii 


SELON Munizzi 


(Réaction de Wohlgemuth, diastasurie normale 128 U. W.) 











— | 
| | 
’ | she | 
| | N. de cas | Positive Pourcentage | 
a ae re ei ey 
| i 
| Cholécystectomie idéale . . . . .| 4a — 22 | 256 — 7 cas 52 p. 100 || 
| 3 à # - 256 — y “a | 
Cholédocolithotomie. . , . . . .| 23 — 15! 2. ie 65 » | 
| {+ 512 — 1 » 
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EL LS et etes NEED - 256 — 6 » 57 » || 











f) La ponction abdominale dans un but diagnostique est, comme le 
font remarquer Pavlovsky (27) et Villafane (33), d’une grande importance. 
Il faut, en effet, considérer la couleur du liquide extrait, son aspect, la 
quantité et la présence de diastase pancréatique, acide chlorhydrique et 
pigments biliaires, etc... 

g) Tubage duodénal. — Récemment Nani a pratiqué des tubages duo- 
dénaux selon la technique de Varela-Fuentes, sans pouvoir apprécier la 
valeur de cet examen dans l'affection que nous étudions. 


4° Radiologie. — Il faut envisager la cholécystographie, la radiographie 
sans préparation et surtout la cholangiographie per-opératoire, méthode 
d'investigation anatomo-physiologique des voies biliaires qui a permis de 
séparer parmi les cholécystopathies celles qui étaient didissquts par le 
reflux des ferments pancréatiques vers la vésicule biliaire. 


a) Cholécystographie. — Dans certains cas, la vésicule est radiologi- 
quement exclue, ce qui correspond à des vésicules comportant de graves 
altérations pariétales. Ailleurs, la vésicule est visible, sans calculs mais 
ne réagit pas à l'épreuve de Boyden. Il faut bien noter que |’ opacification 
radiologique de la vésicule ne signifie pas qu'elle soit histologiquement 
saine ; en effet, on découvre dans ces cas des lésions histologiques. C’est 
pourquoi divers auteurs doutent de l'utilité de la cholécystographie pour 
le diagnostic des cholécystes non calculeuses. 

La cholangiographie opératoire est venue combler un grand vide 
dans la connaissance physio-pathologique du systéme biliaire et pancréa- 
tique et elle a, de mème, permis d'interpréter avec justesse la signification 
du reflux vers le Wirsung. La fréquence de ce reflux se trouve exposée 
dans un travail de Caroli et Nora (34) que nous reproduisons dans le 
tableau IV en: y ajoutant l'expérience du service du P* Mirizzi. 

Doubilet (35), chez des opérés des voies biliaires, observe 20 p. 100 
de reflux wirsungien, chiffre qui atteint 50 p. 100 après introduction dans 
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le deuxième duodénum d'acide chlorhydrique N/10 et 100 p. 100 chez 
des malades ayant des antécédents de pancréatite aiguë. 

Caroli n’attache pas grande importance au reflux wirsungien et affirme 
que sa présence est en rapport étroit avec le nombre de radiographies 
prises. De son côté, Stefanini soutient que cette éventualité est normale 
et quelle se présente plus souvent qu'on ne le suppose. 

Hicken et McAllister (36) firent une étude de 100 cholécystopathies et 
cholédocolithiases, pratiquant la cholangiographie opératoire et des con- 
trôles radiologiques post-opératoires, et parvinrent aux conclusions sui. 
vantes : dans 30 cas, le cholédoque et le Wirsung forment un canal 
commun ; dans 57 cas, les deux conduits s'ouvrent à la papille et dans 
13 cas, ils se séparent avant leur embouchure. Ils considèrent comme un 
fait physiologique le reflux de bile vers le système pancréatique et que, 
exceptionnellement, cette dystonie est capable de provoquer des pancréa- 
tites aiguës. Salembier et Lepan (Arch. Mal. App. Dig., 40, 1951, 1371), 
sur go observations, obtiennent : zo p. 100 de reflux vers le pancréas 
(18 malades) et pensent que l'injection du Wirsung révèle un certain état 
pathologique du cholédoque et du sphincter sans pouvoir préciser sa 
spécificité. Pour le P* Mirizzi, la dystonie bilio-pancréatique est un phé. 
nomène actif, donc d'une grande signification pathologique pour inter- 
préter certains troubles post-opératoires. 

c) Radiographie directe. — Dans les cas de cholécystite aiguë, il importe 
de relever la présence possible de concrétions de la vésicule et sa plus 
grande visibilité par suite de la distension du côlon ; l’estomac et l'angle 
colique droit sont déformés et couverts par le foie. Quand il y a perfo- 
ration vésiculaire, on remarque sur les clichés un cedéme des anses, des 
signes d’épanchement péritonéal, météorisme gastrocolique et disposition 
des anses de façon plus désordonnée que dans les autres sortes de périto- 
nites (Mucchi et Pellegrini) sans pouvoir établir un diagnostic étiologique 
d'après les informations que fournit la radiologie. 


5° Expérimentation. — L'importance que peut avoir, dans l'étio-patho- 
génie des cholécystopathies, le reflux des ferments pancréatiques, n’a point 
passé inaperçue pour les investigateurs : la découverte de diastases pan- 
créatiques dans la bile vésiculaire, les données de la cholangiographie 
opératoire ont permis d'orienter les recherches expérimentales. [1 n'est 
pas question d'envisager le reflux pancréatico-biliaire comme cause directe 
de formation de calculs ; cependant, dans quelques cas, il est indéniable 
qu'il peut amorcer la précipitation des composants de la bile ; nous pen- 
sons alors que la lithiase est une complication de l'altération anatomo- 
fonctionnelle des voies biliaires. 

Wolfer (37), chez l'animal, après avoir anastomosé le cholédoque et le 
Wirsung pour avoir une disposition anatomique semblable a celle de 
l’homme, injecte du suc pancréatique directement dans la vésicule ou 
dans le cholédoque. Le suc injecté dans le cholédoque atteint la vésicule 
et les lésions produites sont plus importantes et plus comparables a celles 
des cholécystites si le liquide est injecté à intervalles variables. 
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Andrews et coll. (38), sur 19 animaux, obtiennent par la même technique 
des résultats semblables ; le suc pancréatique filtré sur bougie de Berke- 
feld est moins actif. 

Staltz et Bauer, au contraire, n’attachent que peu d'importance au pou- 
voir digestif du suc pancréatique et pensent que les lésions produites sont 
en rapport avec la quantité de liquide injectée. Dragstedt et coll (10) 
établissent une communication cholédoco-wirsungienne par l'intermédiaire 
d'une sonde uretérale : ils ont de multiples échecs et, dans les cas valables, 
ne peuvent tirer de conclusion de l'examen de la vésicule. 

Plus tard, Colp, Gerber et Doubilet, expérimentant chez la chèvre, 
déduisent que la stase biliaire ou le reflux pancréatico-biliaire sont isolé- 
ment inactifs ; par contre, l'association des deux processus produit des 
lésions de cholécystite d'aspect plutôt chimique que bactérien. Ils pensent 
que la bile s’acidifie dans la vésicule biliaire et que l'infection active 
les ferments pancréatiques qui produisent alors des lésions. Pour Mirizzi, 
la stase permet le passage d’une plus grande quantité de ferments dans 
la vésicule où la bile acidifiée est un milieu propice à l'activation de la 
trypsine qui devient capable de digérer les tissus. 

Bisgard et Barker insistent également sur le rôle de la stase associée au 
reflux pancréatico-biliaire qui provoque une cholécystite lithiasique ou 
non. La stase seule, au contraire, ne produit pas de lésions, mais les modi- 
fications histologiques apparaissent lorsque se surajoute une infection. La 
stase est donc nécessaire mais non suffisante pour provoquer des cholé- 
cystopathies (Bockus (38 a)). 

Reid (44) démontre, chez le chien, l'innocuité du reflux pancréatico- 
biliaire isolé ; il parvient, par un artifice expérimental, à isoler et à 
anastomoser à la vésicule le conduit pancréatique accessoire ; il n'existe 
pas de lésions importantes à l’autopsie ; mais s’il ajoute une ligature du 
cystique la mort survient en une centaine d'heures avec de graves lésions 
vésiculaires. 

Watson, au contraire, ne pense pas que l'association des deux facteurs 
soit utile, la seule présence d’enzymes pancréatiques dans la bile est 
suffisante pour provoquer des cholécystopathies si elle est suffisamment 
prolongée. 

Brackertz met en relief Je rôle important de l'infection et c’est ainsi 
qu'en injectant du suc actif et stérile dans la vésicule biliaire du lapin 
il ne trouve pas de lésions histologiques 12 heures après l'injection ; 
toutefois si, après avoir provoqué une stase par la ligature du cholédoque, 
il injecte du suc pancréatique actif ensemencé de colibacilles, la nécrose 

digestive de la vésicule apparaît après 12 heures, évoluant vers la filtration 
biliaire. Il conclue que la stase joue un certain rôle dans l’évolution des 
cholécystopathies mais, sans la présence de l'infection, il n'est point 
possible d'obtenir des lésions anatomo-pathologiques du cholécyste. A 
leur tour, Gath, Betterby et Wakin (46) réussirent des lésions vésiculaires 
en injectant du suc pancréatique dans l’ampoule de Vater, dont la gravité 
est en rapport avec la durée d'action des sucs et la stase cholédocienne. 

Les expériences de Hjorth () sont d'un grand intérêt : par injection 
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dans la vésicule du lapin de trypsine du commerce à 0,5 p. 100, de pH 
voisin de celui du suc pancréatique, avec ligature du cystique, il obtient 
des lésions de cholécystite chronique et, dans certains cas, la formation 
de concrétions de sels calcaires ; il n’y a pas de rapport entre la quantité 
de trypsine injectée et la gravité des lésions. Le chauffage au bain-marie, 
pendant 15 min, inactive la trypsine même chez les animaux à cystique 
lié. : 

Papa (47), chez le chien, injecte dans la vésicule 1 cm° de solution 
hydroglycérique à 2 p. 100 de pancréatine Vister, en prenant soin de 
soustraire préalablement une quantité équivalente de bile pour éviter de 
créer une hypertension dans la vésicule. 


Dans une première série d'expériences, il ne lie pas le cystique : une injection 
unique ne cause aucune lésion; deux injections à 24 heures d'intervalle ne pro- 
duisent que des troubles discrets, métaplasie de la muqueuse, hypersécrétion et 
hypotonie musculaire; trois injections amènent une desquamation de la muqueuse 
avec dissociation du chorion, Chez un deuxième lot d'animaux, il lie le cystique 
et procède de même : après une seule injection, il observe un processus nécro- 
tique plus ou moins grave, conséquence de la ligature du cystique et de son pédi- 
cule vasculaire et, en outre, une desquamation épithéliale avec raréfaction du 
stroma. Après deux injections, il trouve une infiltration intense de toute la paroi 
par un processus inflammatoire dû aux germes habituellement responsables des 
infections biliaires. Chez les animaux ayant reçu trois injections, on trouve enfin 
ces mêmes phénomènes plus accentués et un sphacèle toujours marqué. 


L'auteur en déduit que la pancréatine, dans des conditions normales, 
n'est pas capable d’altérer la paroi vésiculaire, mais agit à la faveur de 
troubles circulatoires et de distension. 

En 1950, Longo, Sosa Gallardo et Ferraris (48) font remarquer le rôle 
que jouent les ferments pancréatiques dans la pathologie vésiculaire et 
les lésions qu'ils peuvent produire au niveau du parenchyme hépatique. 
Dans des études publiées postérieurement (49, 50) et dans des expériences 
inédites, on parvient à démontrer Vinnocuité du reflux pancréatique dans 
la vésicule. 

Les expériences suivantes ont été réalisées 

Premier groupe : injection dans la vésicule (avec ou sans aspiration 
d'une partie de son contenu) de 0,5 à 2 cm° d'une solution de trypsine 
commerciale (Poulenc-Armour) à 1/2 p. 100 et même pH que le suc 
pancréatique. 

Deuxième groupe : on établit la communication bilio-pancréatique de 
la façon suivante 

a) Cholédoque avec le Wirsung par voie extraduodénale ; 

b) Cholédoque et Wirsung par sonde intraduodénale ; 

c) Cholédoque et Wirsung avec la vésicule biliaire. 


Troisième groupe : injection de suc pancréatique, directement obtenu 
du Wirsung, dans la vésicule biliaire, l’animal étant à jeun et en période 
Le) 
digestive. 





Dans le premier groupe de 37 chiens, l'injection de 0,5 à 2 cm de trypsine a 
produit des lésions si intenses qu'il fallut réduire la dose à 1 ou 2 dixièmes de cen- 
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timètre cube. En considérant également la stase biliaire, on peut diviser les résul- 
tats obtenus en deux sous-groupes 

— dans un premier lot de 8 chiens qui eurent le cystique lié (en respectant 
l'artère cystique pour ne point attribuer faussement à la trypsine des lésions dues 
à l'ischémie) dans le but de diminuer l’activité du ferment pancréatique, comme 
Lagerloff l’a montré, la vésicule fut plus ou moins bien conservée, mais avec infil- 
tration hémorragique (306) (photomicrographie n° 1); dans le n° 2, œdème du 








MICROPHOTO N° 1. 








MICROPHOTO N° 2. 
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cordon des villosités avec congestion et hémorragie de la sous-muqueuse (309). 
Dans une autre vésicule (270), on constate (photomicrographie n° 3) ; nécrose 
totale de l’épithélium (1) avec infiltration d'éléments lymphocytaires (2) et proli- 
fération de cellules conjonctives (3) ; 

— un deuxième lot, composé de 7 animaux, fut traité par injection de 1 cm 
de trypsine avec aspiration préalable d’une égale quantité de bile. L'étude histo- 
pathologique révèle (photomicrographie n° 4) ; nécrose et infiltration hémorra- 
gique de toutes les parois de la vésicule (300) et sur la suivante (n° 5), sphacèle 
de la muqueuse vésiculaire mélangé à des détritus. Pour d'autres 


o 


, les lésions ne 
sont pas aussi manifestes, comme on l'observe dans la microphotographie n° 6 





MicroPnoTo N° 3. 


suffusions hémorragiques dans la couche musculaire avec congestion vasculaire du 
chorion et du conjonctif périmusculaire (264 

Dans le deuxième groupe d’animaux, on procéda à l’anastomose pancréatico- 
biliaire de trois maniéres 

a) Chez 15 chiens, on fait communiquer le cholédoque et le Wirsung par une 
sonde uretérale ou un fin cathéter de polythéne. Deux animaux (261 et 212) mou- 
rurent de péritonite par glissement de la sonde. On provoqua la sécrétion pancréa- 
tique chez le chien 245 par instillation duodénale de 4 cm* d'acide chlorhydrique 
décinormal et chez les chiens 193, 224 et 225 par injection intraveineuse de 1 cm® 
de sécrétine. Chez quelques animaux, on trouve une grande quantité de liquide 
séro-hémorragique libre dans le péritoine (187-194-231-233) contenant des ferments 
pancréatiques. La vésicule et les voies biliaires sont dilatées avec réaction de 
Wolhgemuth positive dans la bile vésiculaire. Dans un cas, la culture fut positive 
au staphylocoque. L’analyse histologique montre (microphotographie n° 7) (231) : 
muqueuse et chorion conservés, musculaire cedémateuse et congestive, les fibreuse, 
et sous-séreuse sont infiltrées, congestives et cedémateuses. 
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b) Dans une deuxiéme série, on fait communiquer le cholédoque et le Wirsung 
par voie intraduodénale (398-399-400-401-402) comme le préconise Botti (51). La 
microphotographie n° 8 montre un cedéme intense de la villosité. 

c) Chez les 7 animaux de la dernière série, on connecte le Wirsung et le fond 
de la vésicule par une sonde latérale fine et on stimule la sécrétion pancréatique, 
A l’autopsie, on découvre un liquide séro-hémorragique libre en abondance, avec 
réaction positive à diastase pancréatique (239), vésicule de volume augmenté et à 
parois altérées. L'étude histologique montre (microphotographie n° 9) un sphacèle 





MicropuoTo N° 10 


de la muqueuse et de la sous-muqueuse, avec clivage de la paroi formant un sac 
comme dans la forme disséquante et exfoliatrice, 

Aux animaux du troisième groupe, on injecta du suc pancréatique directement 
recueilli dans le canal de Wirsung en prenant soin d'éviter son infection au cours 
des manipulations. 

a) Chez un premier lot, on injecta du suc recueilli chez des animaux à jeun : 
les contrôles montrent des vésicules rétractées avec péricholécystite intense. Sur la 
microphotographie n° 10, on constate un sphacèle de la totalité de la vésicule qui 
n'est respectée qu'à l'angle inférieur gauche avoisinant le parenchyme hépatique. 

b) En injectant un suc recueilli deux heures après ingestion de lait, il ne sem- 
ble pas y avoir d'augmentation du pouvoir trypsique. 

c) Enfin, du suc pancréatique mis au bain-marie à 60° pendant 15 minutes est 
inactivé et ne provoque aucune lésion. 
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Ces résultats expérimentaux ont, à notre avis, des rapports étroits avec 
la péritonite biliaire sans perforation, laquelle représente l’état terminal 
des cholécystopathies d’origine pancréatique. Depuis la connaissance des 
premiers cas publiés, deux hypothèses cherchent à éclaircir cette « mysté- 
rieuse maladie ». L'école allemande et ses successeurs assurent que le 
reflux de ferments pancréatiques est directement responsable de la filtra- 
tion de bile à travers les parois de la vésicule sans perforation macro 
ou microscopique. Blad a réalisé une série d'expériences dans ce sens et 
il obtint : 1° par ligature du cholédoque et injection de suc duodénal 
dans la vésicule, une péritonite mortelle, mais avec des lésions évidentes 
de sphacèle dans la muqueuse du cholécyste ; 2° par le même procédé, 
mais avec du suc duodénal stérilisé, un cholépéritoine sans lésions inflam- 
matoires de la muqueuse ; 3° par l'injection de suc pancréatique, enfin, 
des lésions identiques. Il pensait que les ferments pancréatiques modifient 
la structure colloïdale de la bile, la rendant dyalisable, et qu'il se produit 
des altérations spécifiques de la paroi peu visibles. Il nomme ce processus 
« péritonite visible sans perforation ». 

Plus tard, Radice, reprenant le même problème, lie le cholédoque 
d'animaux et vérifie la stérilité de la bile vésiculaire. L’injection dans 
la vésicule de suc pancréatique seul ou d’extrait de parenchyme hépatique 
ou encore de suc pancréatique associé à un extrait de rate ne produit 
aucune lésion. Par contre, l’association de suc pancréatique et d'extrait 
hépatique provoque un sphacèle de la vésicule et un déversement de bile 
dans le péritoine. 

Un autre groupe de chercheurs, principalement français, nie carrément 
la participation pancréatique dans l'étio-pathogénie de ces tableaux, mais 
fait jouer un rôle prépondérant à l'infection et à la stase biliaire. Leriche 
pense que la rosée biliaire trouvée chez son malade est due à l’œdème 
aigu inflammatoire de la vésicule qui devient perméable. 

Sebadini et Courtillet (52) ne purent provoquer chez 12 chiens la filtra- 
tion biliaire par injection dans la vésicule de suc pancréatique et concluent 
que le cholépéritoine ne répond pas à une cause unique. De même Teje- 
rina n'obtient aucune lésion par un mélange de suc pancréatique et de suc 
intestinal. 

Langeron et coll. (54) discutent, dans un article récent, l’étiologie du 
processus et mettent en relief deux facteurs : le reflux pancréatico-biliaire 
et l’état de porosité de la paroi vésiculaire. Chez leur malade ils mettent 
en doute le reflux, puisque le cholédoque et le Wirsung débouchent sépa- 
rément et ils ne pensent pas que les lésions histologiques soient dues à 
l'action de ferments tryptiques d’origine bactérienne puisque les cultures 
furent négatives. L'état de porosité de la vésicule n’est pas admis par tous, 
certains l'imputant à la distension qui produit l’amenuisement de la paroi 
et permet la transsudation de son contenu, qui se fait par de petites perfo- 
rations, rapidement couvertes quand la tension intravésiculaire diminue 
étant donné le grand pouvoir plastique des voies biliaires. Ils considèrent 
en outre qu'à l’état poreux peut s’ajouter le reflux de ferments pancréa- 
tiques, lesquels, altérant la paroi par digestion, perméttent la filtration. 
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L'étude histologique montre une desquamation de la muqueuse et l'absence 
de phénomènes inflammatoires, ce qui représente pour les auteurs l’état 
anatomo-pathologique spécifique de la transsudation biliaire. 





MICROPHOTO N° 11. 


Schbevelbein fait remarquer le rôle joué par le canal de Luschka qui, 
en se laissant distendre, peut laisser filtrer la bile. Dans un cas personnel, 
publié en 1947 (55 a), on peut penser que les sinus de Rokitansky-Aschoff 
n'étaient pas étrangers à la transsudation biliaire. 


6° Anatomie pathologique. — En comparaison des études expérimen- 
tales, voyons maintenant l'histopathologie de trois types de cholécysto- 
pathies 

a) Un premier type montre des lésions bien définies : vésicules volu- 
mineuses, tendues, à parois épaisses avec adhérences de l’épiploon recou- 
vrant une perforation contenant presque toujours des calculs. A la coupe, 
il y a dissection des plans de la paroi avec formation d’un sac flottant 
dans la cavité vésiculaire. Le clivage se fait suivant le plan anatomique, 
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sans hémorragie ni phénomènes toxiques ou septiques qui aggraveraient 
le pronostic de la lésion. Larguero-Ibarz (55) décrivit complètement cet 
aspect en 1933, qu'il attribua à une cause bactérienne spéciale, différente 





MICROPHOTO N° 12. 


de la forme membraneuse ou pseudo-membraneuse classique (Dono- 
van (56)). Quelques années plus tard, Mirizzi et Ferraris (57) publient la 
premiére observation argentine et pensent que la digestion des parois de 
l'organe est due aux ferments pancréatiques ayant reflué par dystonie du 
sphincter d'Oddi. 

Longo et Mercadal (58), Lasala (59), Yazlle et Lasala (60) renforcent 
l'hypothèse argentine dans des communications successives bien que 
Donovan (56), aprés une série de considérations, soutienne que dans la 
pathogénie l'infection intervient de façon plus décisive que la présence 
d’enzymes pancréatiques, sans voir la valeur des réactions biologiques 
positives (diastase pancréatique) dans la bile vésiculaire. 

Pulvino (61), dans une publication récente, confond la forme dissé- 
quante et exfoliatrice avec la forme phlegmoneuse. Les préparations sui- 
vantes montrent ces lésions : 
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Sur la microphotographie n° 11, on voit deux sacs séparés : celui de 
gauche totalement digéré, celui de droite, externe, comprenant la muscu- 
laire, la séreuse et la sous-séreuse (visibles sur le cliché n° 12). 

Sur la micropholographie n° 13 : à droite, sac sphacélé, à gauche les 
autres tuniques très altérées et, sur la microphotographie n° 14, vue du 





MICROPHOTO N° 13. 


x 


sac externe aux endroits les mieux conservés : à droite, dépression de la 
muqueuse ; au centre, la fibreuse avec de grands vaisseaux et, à gauche, la 
sous-séreuse fibrolipomateuse. 

Dans cette forme disséquante et exfoliatrice, existe une participation 
évidente du reflux des ferments pancréatiques qui doit à la longue acidifier 
la bile, rendant le milieu favorable à la pullulation des germes favorisée 
également par la présence de calculs (45-47-49-55-57). D'après des 
recherches que nous poursuivons avec Sosa-Gallardo, la bile in vitro ne 
modifie pas l'acidité digestive de la trypsine pancréatique. C’est cette 
trypsine qui, à l'avenir, devra être recherchée dans la bile et non l’amy- 
lase qui témoigne seulement de la réalité du reflux. 
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b) Une deuxiéme variété de cholécystopathies sans substratum anato- 
mique montre une vésicule de taille normale, sans calcul, à paroi épaissie 
mais beaucoup moins que dans la variété précédente. Histologiquement 
existent des lésions de cholécystite chronique sans lésions spécifiques pou- 
vant ètre imputées au reflux de ferments pancréatiques. 





MICROPHOTO N° 14. 


Dans cette variété, il faut faire entrer les cholécystopathies sine concre- 
mento. Le reflux pancréatique est loin d’avoir l’importance de la forme 
précédente, il s’agit de spasmes transitoires du sphincter d’Oddi et le 
rôle de l'infection est peu important. Il en résulte des lésions histologiques 
assez banales. 

c) La troisième forme, péritonite biliaire sans perforation, est à notre 
avis l'étape finale des lésions provoquées par le reflux des enzymes pan- 
créatiques. C’est dire qu'il existe trois formes de réactions vésiculaires 
à ce reflux 

— la cholécystite disséquante et exfoliatrice avec ses lésions locales 


graves ; 
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— la cholécystite sine concremento avec altérations moins marquées, 
mais troubles sphinctériens sérieux ; 

— la péritonite biliaire sans perforation, forme grave par sa réper- 
cussion sur l'état général bien que les lésions locales n’aient pas l’impor- 
tance de la forme exfoliatrice. On trouve dans la plupart des cas étudiés 
un « sphacéle de la muqueuse avec cedéme de la sous-séreuse » (54, 
52, etc...), dilatation des sinus de Rokitansky-Aschoff dans notre obser- 
vation, ainsi que dans celle encore inédite de Halabi, qui sera l’objet 
d’une publication détaillée. 


7° Clinique. — Deux observations postérieures à notre publication (58) 
feront ressortir les manifestations cliniques de la forme disséquante et 
exfoliatrice 


1) Ops. n° 2707 du sanatorium d’Aéronautique, Cordoba. — Un homme de 
45 ans ressent des crises douloureuses épigastriques irradiant dans les deux hypo- 
condres et la région lombaire droite depuis 20 ans. Depuis 2 mois, la douleur est 
subintrante. On palpe une vésicule sensible et irrégulière, non visible radiologi- 
quement. Le malade est opéré le 20 août 1951 avec le diagnostic de cholécystite 
chronique et l’on trouve une vésicule de la grandeur d'une aubergine avec péri- 
cholécystite intense, parois épaissies et congestives, et contenant un calcul encas- 
tré dans le vestibule. La ponction raméne de la bile foncée (réaction de Wolgemuth 
positive). Cholécystectomie sous-séreuse, cystique à parois friables, cholédoque 
d'aspect normal. 

Cholangiographie opératoire. — Il fut injecté 4 cm* de lipiodol : cholédoque 
quelque peu dilaté, Wirsung injecté. Drainage transcystique et sous-hépatique. 
Évolution sans incidents. Examen histopathologique : cholécystite disséquante et 
exfoliatrice (microphotographies 11 et 12). 


2) Homme de 60 ans qui entre à la clinique privée, en 1952, avec les antécédents 
suivants : depuis 24 heures, violente crise douloureuse épigastrique qui irradie 
vers l’hypocondre et la fosse iliaque droite; on pose le diagnostic d’appendicite 
aiguë. 

L'examen clinique montre un abdomen globuleux et contracturé par la dou- 
leur; le palper doux, combiné avec la dilatation du sphincter de l’anus (manœuvre 
de Sanmartino) localise la défense dans l’hypocondre droit. 

On opère avec le diagnostic de péritonite biliaire et on trouve une vésicule ten- 
due et contenant des calculs, dont le fond présente une petite plaque de sphacéle 
couverte d'épiploon. La ponction ramène de la bile avec réaction positive pour 
l’amylase. On se résout à faire une stomie, à raison de l’état du malade. Drainage 
de Terrier et sous-hépatique. Le contrôle radiologique ne put être fait, car la sonde 
de Pezzer se détacha d’elle-méme. 

L'examen anatomo-pathologique conclut à une cholécystite disséquante et exfo- 
liatrice (microphotographies 13 et 14). 

COMMENTAIRES. — Les malades souffrent depuis fort longtemps de coli- 
ques hépatiques, parfois d’une violence inusitée, irradiant vers l'hypo- 
condre gauche dans certains cas. Si les crises deviennent subintrantes, la 
défense musculaire rend le palper impossible et ce n'est que lorsque la 
lésion commence à régresser qu'on peut palper un plastron. Le tableau 
clinique est done peu caractéristique et -fait penser à une cholécystite 
aiguë. La cholécystographie ne montre pas la vésicule et on n'obtient 
pas de bile B au tubage. 

Dans la forme non calculeuse, outre de vraies crises douloureuses 
existent des troubles dyspeptiques de type vésiculaire. Radiologiquement, 
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la vésicule ne réagit pas au repas de Boyden auquel nous adjoignons, 
depuis peu, l’ingestion de 150 cm° de sérum glucosé froid, afin de mieux 
étudier la motilité vésiculaire. 


CAs CLINIQUES 


1°" cas. — Il s’agit d’une femme de 53 ans souffrant depuis 15 ans de troubles 
dyspeptiques vésiculaires et ayant fait deux crises de colique hépatique. La vési- 
cule n’est pas perceptible, mais le palper réveille une douleur irradiant vers ]’épaule 
droite. La cholécystographie (radiographie n° 1) montre une vésicule bien injectée, 
sans calcul, ne se vidant pas aprés le repas de Boyden. 





Fic. 1. 


A Vintervention, le 28 avril 1950, on trouve une vésicule sans calcul, tendue, 
que l’expression manuelle ne parvient pas à vider. On libère le feuillet antérieur 
du ligament gastro-hépato-duodénal et on examine le cholédoque dilaté, bleuâtre, 
à parois minces. On aspire de la bile vésiculaire (réaction de Wolgemuth positive 
au 8° tube) et on pratique la cholécystectomie sous-séreuse, cystique fin. 


Cholangiographie opératoire (radiographie n° 2) : Injection de 3 em* de lipiodol. 
— Le cholédoque terminal eest dilaté, le Wirsung visible et quelque peu dilaté, le 
produit de contraste passe dans le duodénum et l'arbre biliaire supérieur. Double 
ligature du cystique et drainage sous-hépatique ; au préalable, biopsie hépatique. 
Examen histologique, rapport n° 3998 : cholécystite avec phénomènes d'infiltra- 
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tion inflammatoire aiguë et fragment de foie avec lésions d’hépatite (D" Ferraris), 
Evolution sans incident. 

2e cas. — Homme de 37 ans se plaignant depuis des années de douleur épigas- 
trique, nausées, alternative de diarrhée et constipation. Aprés un écart de régime, 
il présente une crise douloureuse qui fait porter le diagnostic de cholécystite 
(Dr Nani). 

La radiographie (n° 3) montre une vésicule opacifiée, se vidant mal. 

A l’intervention (D® Nani), on trouve une vésicule de grande taille ne se vidant 
pas à la pression, à parois minces. Cholécystectomie sous-séreuse, cystique fin et 
perméable. 

Cholangiographie opératoire : arbre biliaire un peu dilaté avec injection des voies 
biliaires intrahépatiques et reflux dans le Wirsung et le Santorini (radiographie 





Fig. 2. 


n° 4). Après sulfate de magnésie intraduodénal, on constate une vidange de l'arbre 


supérieur, mais la dystonie cholédoco-pancréatique persiste. C’est pourquoi on place 
une fine sonde de Nélaton pour pratiquer un drainage sous-hépatique. 

Examen histo-pathologique n° 4149 : inflammation muqueuse de la vésicule, 
cystique avec des lésions inflammatoires aiguës (D' Ferraris). Évolution favorable. 

3° cas. — Une femme présente depuis un an des douleurs épigastriques, irra- 
diant parfois vers l’hypocondre, avec vomissements. 

L'examen révèle une douleur de la zone pancréatico-cholédocienne et un signe 
de Murphy. La cholécystographie (n° 5) montre une vésicule hypertonique, sans 
calcul. 
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A l'intervention (25 septembre 1952), il existe une péricholécystite; on ne paipe 
pas de calcul, mais on ne peut vider la vésicule. Cholécystectomie sous-séreuse, 
cystique fin, long et perméable. 





Cholangiographie opératoire (radio n° 6) : l'injection de 4 em de lipiodol per- 
met de voir l'arbre biliaire supérieur injecté, cholédoque visible en son tiers distal 
et Wirsung injecté au niveau de son embouchure, Double ligature, péritonisation 
et fermeture sans drainage. La bile vésiculaire contient de la diastase pancréatique 
jusqu’au 9° tube. 

Rapport histologique n° 6612 (D* Ferraris) : cholécystite chronique avec signes 
discrets d'infiltration inflammatoire. Cystique à sclérose marquée. 


lel 


1° cas. — Depuis 3 ans, ce malade souffre de douleurs sourdes continues de 
l'hypocondre droit. Il a fait une crise de colique hépatique. A l'examen il existe 
un signe de Murphy. 

La radiographie montre une vésicule sans calcul, se vidant mal. 

On intervient avec le diagnostic de cholécystite sine concremento. La vésicule 
est à parcis minces, sans caleul, elle ne se vide pas à la pression manuelle, Cholé- 
cystectomie sous-séreuse, cystique à parois minces. 

Cholangiographie (radiographie n° 7) : cholédoque fin, Wirsung injecté en 
grande partie et passage du liquide de contraste dans le duodénum. Drainage 
transcystique. La ponction vésiculaire donne issue à une bile avec réaction de 
Wolgemuth positive au 8° tube. Examen histologique n° 7864 (D" Ferraris) 


« mucocèle sine concremento ». Évolution normale. 
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5 cas. — Celle malade, depuis un ans, ressent des douleurs épigastriques irra- 
diant vers les hypocondres, devenant plus intenses, spécialement aprés ingestion 
d’aliments gras ou préparés, A l'examen on trouve une douleur aiguë de la zone 
pancréatico-cholédocienne et un signe de Murphy intense. 

La cholécystographie montre une vésicule hypertonique, sans calcul, réagissant 
mal au repas de Boyden. 

A l'intervention (19 octobre 1953), on découvre une vésicule tendue et sans 
calcul. Cholécystectomie sous-séreuse; cystique long, fin et perméable. Cholangio- 
graphie (radio n° 9) : cholédoque terminal d'aspect normal, Wirsung visible dans 
toute sa longueur; après injection intraveineuse de prostigmine, on ne voit que 





Fic. 8. 


le tiers distal du collecteur pancréatique. Biopsie hépatique. Fermeture par plans. 
Drainage transcystique. 

Examen histologique n° 7975 (D* Ferraris) : vésicule fraise sine concremento, 
le foie présente de discrètes lésions d’hépatite avec infiltration lymphocytaire. Évo- 
lution normale. 

L'observation suivante est un exemple du tableau clinique de la péritonite 
biliaire : 

Une femme de 19 ans, souffrant de crises de coliques hépatiques à répétition, 
est prise le 28 mars 1946 de douleurs abdominales diffuses, plus intenses à gauche. 
Le lendemain elle présente plusieurs vomissements alimentaires et est admise à 
l'hôpital d'urgence. A l'examen existe une légère défense de la fosse iliaque droite 
et une sensibilité diffuse, plus marquée dans la zone pancréatico-cholédocienne. 
La manœuvre de Murphy est douloureuse. Le toucher vaginal réveille une douleur 
au fond du cul-de-sac latéral droit. 

On porte le diagnostic de cholécystite aiguë et on prescrit : glace locale, mor- 
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phine, atropine et réhydratation. Le lendemain la température axillaire passe de 
36°5 à 37°5 avec pouls à 100, sans modification sensible du tableau péritonéal. 
Quarante-huit heures après, température et pouls continuent à s'élever, il existe 
une leucocytose à 16.600 avec 88 p. 100 de neutrophiles; la distension abdominale 
augmente et l’état général s’altére. Sur les indications d’un chirurgien-chef, on 
procède à une incision de McBurney; à l'ouverture du péritoine, une grande quan- 
tité de bile est issue, dont on prélève quelques centimétres cubes pour analyse ; 
on ferme Vincision et on pratique une laparotomie de Mirizzi qui découvre une 
vésicule tendue contenant des calculs, le vestibule formant une vraie bourse de 
Hartmann. On ne trouve pas de taches de stéatonécrose, on ne palpe pas non plus 
d'induration au niveau de la tête du pancréas. 





MICROPHOTO N° 15. 


Nulle part, on ne put découvrir de solution de continuité de la paroi cholécysto- 
cholédocienne. 

Après ponction de la vésicule pour examen de la bile, on louvre et on la vide 
de son contenu. La cholangiographie opératoire étant impossible, on s’assure qu’il 
ne reste pas de calculs et on fait un drainage par sonde de Pezzer, La cholangio- 
graphie, faite quelques heures plus tard, montre un rétrécissement du cholédoque 
terminal. 

Les examens biologiques donnent une réaction de Wolgemuth positive au 8° tube 
pour le liquide péritonéal et dans l'urine recueillie le lendemain de l'opération. 
Trois jours après, on fait un nouvel examen radiologique qui montre une meil- 
leure vidange du cholédoque et de la vésicule, et une grande partie du lipiodol 
dans le duodénum (Longo et Sosa Gallardo, 55 a). 

Examen histo-pathologique (D° Ferraris). On voit, dans la photomicrographie 
n° 15 : A, la lumière du cholécyste où affleurent les villosités; B, les sinus de 
Rokitansky-Aschoff arrivant à la couche musculaire et en C un autre sinus de 
R, A. profond qui, traversant la couche musculaire, apparaît en dehors de celle-ci, 
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et sur la microphotographie n° 16, en D. E. F., des sinus dilatés qui atteignent ia 
sous-séreuse (en D, on observe un fragment de calcul en forme de croissant). 


En résumé : vésicule de stase. C'est par les sinus de Rokitansky-Aschoff nombreux 
et profonds que la bile s’est déversée dans la cavité péritonéale. 





Micropnoro N° 16. 


De cette observation et de celles des premiers chercheurs, on peut 
conclure que le diagnostic est difficile : soit que la bile soit aseptique 
et donne un tableau atténué, soit que son infection donne un tableau 
grave de péritonite généralisée, d’étiologie difficile à affirmer. 

On se souviendra alors de l’innocuité et de la grande utilité de la 
ponction abdominale ou du Douglas (Pavlovsky, Fillafañe, Tejerina, etc...) 
qui raméne un liquide qui, grace A son aspect et aux examens de labo- 
ratoire, permet de dire s’il s'agit d’une pancréatite aiguë (liquide séreux 
ou séro-hémorragique contenant une grande quantité d’amylase pan- 
créatique), ou d'une péritonite biliaire (liquide jaune, purulent, plus ou 
moins foncé, contenant parfois de la fibrine, exempt d’amylase s’il s’agit 
d’une perforation vésiculaire, en contenant au contraire, s’il s'agit d’une 
transsudation sans perforation. Il ne faut pas omettre de rechercher la 
présence d'acide chlorhydrique, qui signerait une perforation gastro- 
duodénale (Penin (62), Goni Monero (63), Pierini (64), Tichy (65), 
Paladino et Martinez (66), Longo (67), Bengolea (68), Ferracani (69), 
Pratt (70)). 
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8° Traitement. — Kirschner et Nordmann (71), écrivent au sujet du 
traitement des cholécystites non lithiasiques : « lorsqu'il existe un déficit 
fonctionnel ou une altération anatomique marquée, la cholécystectomie 
ne constitue pas une perte mais, au contraire, elle empêche des compli- 
cations ultérieures dues à la formation de calculs ou à l'infection. Elle 
a une valeur prophylactique et, même si elle détermine des malaises 
subjectifs, elle supprime au moins un facteur dangereux ». Notre position, 
à ce sujet, est bien définie ; nous sommes partisans d’un traitement médi- 
cal rigoureux puisqu'il est difficile d'établir le diagnostic de cholécysto- 
pathie par reflux avec les éléments dont nous disposons aujourd’hui. 

Toutefois si, malgré un traitement médical bien conduit, le malade 
continue à souffrir, nous penchons vers la cholécystectomie. L’injection 
du Wirsung par cholangiographie indique la gravité du trouble sphincté- 
rien et la prudence conseille de faire un drainage transcystique, même si 
la prostigmine intraveineuse vide complètement le cholédoque et le 
Wirsung. 

Bengolea et Negri (72) pensent que de nombreuses cholécystites non 
calculeuses doivent être opérées, surtout si l'on trouve des lésions évi- 
dentes : vésicule exclue, calcifiée ou fraise. 

Dans la forme disséquante et exfoliatrice, on intervient le plus souvent 
pour le diagnostic erroné de cholécystite calculeuse ou empyème vésicu- 
laire. Sur la constatation de la dystonie bilio-pancréatique et d’une vési- 
cule sans calcul, nous fermons sans drainage biliaire, laissant un petit 
drain cystique pendant 48 à 72 heures. 

Dans la péritonite biliaire sans perforation, même si le malade est en 
bon état, nous sommes partisans de la cholécystostomie et non de la cholé- 
cystectomie, car la cholangiographie opératoire ne peut être faite de crainte 
d'un reflux dans le Wirsung. Elle fut pratiquée dans un cas inédit et nous 
dûmes déplorer la mort du malade 36 heures après. La radiographie révéla 
un spasme du sphincter d’Oddi. 


CONCLUSIONS 


Nous avons étudié l'importance du reflux des ferments pancréatiques 
dans la pathogénie des cholécystopathies en apportant des documents ana- 
tomiques, physiologiques, expérimentaux, anatomo-pathologiques, clinico- 
radiologiques et cholangiographiques. 

Le désaccord entre la fréquence du reflux bilio-pancréatique et la cholan- 
giographie opératoire peut être attribué, avec certitude, à la pression 
d'injection de la substance de contraste. 

Nous croyons qu'il existe une succession d'étapes étio-pathogéniques 
entre les cholécystopathies sine concremento, disséquantes et exfoliatrices et 
la péritonite biliaire sans perforation et, à notre avis, elles ont un commun 
dénominateur : le passage des ferments pancréatiques dans les voies 
biliaires. 

La mort d’un malade atteint de péritonite biliaire peut être attribuée 
à la cholangiographie opératoire, sinon à l’évolution mème de la maladie. 
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RECTO-COLITE MUCO-HEMORRAGIQUE 
A FORME ETAGEE. 
LE FACTEUR REGIONAL DE LA RECTO-COLITE 
MUCO-HEMORRAGIQUE 


Par MM. Anxpré BUSSON, Jacques DELARUE et Yves LE QUINTREC 


Paris 


Mie WW... est adressée en 1947 à l’un de nous en consultation à l'Hôpital Bichat 
pour hémorragies intestinales de sang rouge. 

Il s'agit d’une femme de 4r ans, gouvernante, vivant à la campagne, intelli- 
gente et bien équilibrée au point de vue psychique. Depuis un mois, alors qu'il 
n'y a rien de notable à signaler dans ses antécédents, apparition de sang rouge 
en mème temps que les selles, et en dehors d'elles, 4 à 5 évacuations par jour, 
en quantité modérée, pas de fièvre, bon état général. Il existe une constipation 
légère réglée par de l'huile de paraffine. 

L'examen est strictement négatif si l’on excepte les données de la rectoscopie : 
les lésions sont strictement localisées eu rectum et consistent en une muqueuse 
uniformément rouge vif, avec piqueté purpurique et pleurant du sang, Il n'y a ni 
pus, ni ulcérations. Dès l'entrée dans le sigmoïde, la muqueuse redevient abso- 
lument normale. Il s’agit d’une rectite hémorragique pure et strictement localisée. 
Devant cet aspect, nous pratiquons une biopsie ; examinée au laboratoire du ser- 
vice elle confirme le diagnostic de recto-côlite muco-hémorragique à forme rectale 
pure en montrant les deux stigmates anatomo-pathologiques de cette affection : 
hypersécrétion glandulaire très marquée et vaso-dilatation intense strictement loca- 





lisée au chorion. 

Le traitement institué consiste uniquement en lavements à garder d’amunine, 
mélangée à de l'huile d'olive, avec des prescriptions hygiéniques et un régime 
hypervitaminé et hyperprotidique. 

La poussée s'éteint en 5 semaines. 

Rechute d’une durée de 5 semaines, dix-huit mois après, puis, après une nou- 
velle sédation d’un an, nouvelle poussée, qui paraît plus sérieuse car elle s’ac- 
compagne d’asthénie et d’amaigrissement mais ne dure pas plus que les précédentes, 

La guérison apparente se maintient ensuite pendant deux ans, et nous arrivons 
en mai 1952, où une rechute se produit, plus grave, et où, pour la première fois 
apparaît une constipation tenace, absence de selles pendant 3 à 5 jours, ne cédant 
qu'à de fortes doses d'huile de paraffine et de mucilages. De temps en temps 
un clocher fébrile à 38°-38°2, mais l'état général reste assez bon, sauf un léger 
amaigrissement et la malade continue son travail normal jusqu’en juillet 1952 où 
apparaît brusquement un érythème polymorphe typique avec fièvre permanente à 
38°5-39°, qui dure deux mois, sans influencer le cours de la poussée de recto- 
côlite hémorragique. 

Mie W... qui habite la Normandie demande à nous revoir et nous l’hospitali- 
sons à Saint-Louis dans le service du Dr Mialaret, le 8 octobre 1952. Elle est amai- 
gric mais son élat général est satisfaisant, Il n’y a pas de fièvre sauf à intervalle 
très espacé une légère poussée fébrile éphémère à 38°, Les examens biologiques sont 
strictement normaux : les protides sont à 65 p. 1.000, le rapport sérine/globulines : 
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45/18 à 2,5, l'anémie est modérée à 3.140.000 G. R., la leucocytose à 6.800 G. B., 
avec 73 p. 100 de polynucléaires neutrophiles. 

La rectoscopie, à notre grande surprise, montre une ampoule rectale pratique- 
ment normale avec une muqueuse à peine « chagrinée », ne saignant pas au 
contact. Par contre la muqueuse sigmoïdienne est rouge vif, saignant spontanément 
et au contact, sans trace de pus, signant une poussée légère. 

L'examen radiologique (D' Morin) montre que les lésions portent uniquement 
sur le sigmoïde; elles sont superficielles, donnant un aspect spiculaire des bords 
et une perte du liséré de sécurité. En amont, image d'un volumineux mégacôlon. 

Nous sommes en présence d’une atteinte isolée du sigmoïde sur 25 cm alors que 
le rectum ne participe pas à cette rechute, et deuxième point intéressant expli- 
quant une constipation tenace aggravée depuis le début de la poussée actuelle, d'un 
mégacôlon en phase atonique, Le traitement consiste en de petites transfusions 
de 150 cm“, tous les trois jours et en lavements à garder d’Amunine — huile 
d'olive ; l’amélioration apparaît rapidement et en un mois la poussée s'éteint. La 
malade sort de l'hôpital le 6 novembre 1952, n’ayant plus d'émissions de sang. 
Les globules rouges sont à 4.000.000 et l'intestin est régularisé. A la rectoscopie 
le sigmoide ne présente plus qu’un saignement très léger au contact. 

La malade revient un mois après en décembre 1952. Depuis trois jours, rechute 
brutale, pratiquement toujours sans fièvre 37°5 ou 37°6 le soir, 37° ou 36°8 le 
matin; en un mois, la température est montée une seule fois à 38°. Elle a tous 
les jours 4 à 5 émissions assez importantes de sang; elle est beaucoup moins 
constipée : on obtient simplement avec de l'huile de paraffine une selle tous les 
jours. 

A la rectoscopie, la muqueuse du rectum est, si l’on excepte un aspect chagriné, 
normale, elle ne saigne pas au contact. Les lésions n'apparaissent qu'à 17 cm et, 
brusquement, sans transition, sont intenses. La muqueuse rouge vif saigne en nappe 
avec du muco-pus assez abondant, la lumière intestinale est rétrécie par suite de 
l'œdème et meublée par des pseudo-polypes. Il n’y a pas de rétrécissement vrai, 
le rectoscope écarte les parois, mais la progression est rapidement entravée par des 
saignements profus, déclenchés par le contact du tube. 

L'examen radiologique par lavement baryté montre des lésions parfaitement limi- 
tées au sigmoide sur 25 cm, lésions graves avec irrégularilé des bords, perte du 
liséré de sécurité et de face aspect marécageux, polypoide, extrèmement marqué. 

D'autre part, fait sur lequel nous reviendrons, l'aspect du côlon sus-jacent a 
totalement changé. Il n'y a plus de mégacôlon, mais un intestin hyper-spasmo- 
dique. 

Malgré la biopsie positive de 1947, malgré l’évolution typique, malgré l’aspect 
caractéristique de la muqueuse, l'aspect radiologique étonnant par la limitation 
des lésions à un segment très court de l'intestin entre deux zones apparemment 
saines, nous engage avant de conclure à compléter le dossier de la malade. 

Trois examens de selles sont faits à deux jours d'intervalle pour rechercher 
des amibes dysentériques et, malgré la négativité de ces examens, nous faisons 
un traitement d’épreuve de sept jours à l’émétine (50 cg). Il ne donne aucun 
résultat. Nous demandons au Laboratoire Goiffon de bien vouloir faire par les 
méthodes modernes, un examen bactériologique des selles, On y décèle un para- 
coli anaérogène en grande abondance et un staphylocoque pigmenté en qualité 
notable, ces deux germes étant très sensibles à la chloromycétine et assez sensibles 
à la streptomycine. Nous prescrivons pendant 10 jours, tous les jours 1 g de 
streptomycine en injection et 3 g de tifomycine per os. Sans autre résultat que 
de supprimer le muco-pus, tant dans les émissions qui restent loujours aussi san- 
glantes qu'en rectoscopie ou l'aspect de la muqueuse reste inchangé. 

Pendant cette période nous avons fait faire cing transfusions de sang, difficile- 
ment supportées, déclenchant de petits shocs fébriles, à tel point que nous n’avons 
pas voulu recourir au shoc intraveineux par injection de propidon, technique 
que nous utilisons habituellement. 

Les globules rouges remontent de 2.840.000 à 3.560.000, la leucocytose n’a pas 
dépassé 8.000 avec 75 p. 100 de polynucléaires, tombant à 5.400 avec 60 p. 100 
de polynucléaires après les antibiotiques. 

Six semaines plus tard. l’état général est assez bon, le saignement amélioré, 
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mais l'aspect rectoscopique est inchangé et l’image radiologique ne s'est absolu- 
ment pas modifiée. C'est alors que nous demandons au Df Mialaret d'intervenir 
en pratiquant une sigmoïdectomie après coloscopie per-opératoire. 

C'est devant l'étonnante limitation des lésions, lésions indiscutablement irré- 
versibles, que nous avons conclu à cette opération allant ainsi contre tout ce que 
nous avions écrit jusqu'ici sur les interventions chirurgicales segmentaires dans 
les recto-côlites hémorragiques, mais pour donner une chance à cette malade... 
et sans nous faire d'illusion sur l'avenir, en considérant que cette opération per- 
mettrait d’ailleurs ultérieurement toute autre décision chirurgicale. 

Voici le compte rendu opératoire 

Laparotomie latérale, On constate les lésions suivantes : 1° Intestin grèle spasmé 
dans son ensemble, du type intestin de poulet; 2° La lésion sigmoïdienne est évi- 
dente. Le sigmoïde est transformé en un tuyau plus rigide, plus pesant, plus 
vascularisé et rosé que les segments normaux. La limite en haut et en bas peut 
être précisée à la vue et à la palpation. Cependant, la limite est beaucoup plus 
nette vers le haut où le.côlon est d'emblée parfaitement normal, que vers le bas 
où la gradation est plus insensible. Nombreux ganglions dans le méso-sigmoïde, 
Annexes et utérus normaux. 

Incision sigmoïdienne à la limite des lésions, en haut et en bas, permettant 
une coloscopie per-opératoire (D" Busson). Elle confirme entièrement les rensei- 
gnements de la vue et de la palpation. 

Vers le rectum, la muqueuse est « parquetée ». En haut elle est absolument 
normale. 

Résection sigmoïdienne importante comportant une bonne partie du côlon gauche 
accolé. 

Suture termino-lerminale, non extra-péritonisée, mais fixée au péritoine pariétal, 
La paroi est laissée ouverte en regard de la suture, Il reste donc sous-jacent à 
l'anastomose, un segment recto-sigmoïdien de 15 cm environ, dont la muqueuse 
ne peut être considérée comme absolument normale. 

La pièce opératoire confirme l'aspect rectoscopique : muqueuse rouge vif, pseudo. 
polypes très nombreux, par moments confluents; les lésions s'arrêtent brusquement 
en amont, où la muqueuse sans transition redevient normale, en aval même limi- 
talion, mais la muqueuse a cet aspect parqueté, chagriné que l’on trouve habi- 
tuellement comme séquelle d’une poussée de reclo-cdlile hémorragique. 

L'examen histologique confirme formellement le diagnostic de recto-côlite hémor- 
ragique, il apporte en outre des éléments nouveaux que nous détaillerons plus loin. 

Les suites opératoires sont très simples et la malade sort de l'hôpital le 5 février 
1953 après qu'une rectoscopie nous ait montré qu'il n'existait toujours aucune 
modification de la muqueuse rectale. 

Pendant 8 mois, Me W.., va parfaitement bien et reprend 10 kg. Un contrôle 
intercalaire, en mai 1953 montre l'absence totale de toute lésion tant au restoscope 
qu'à l'examen radiologique. Cependant est apparue de nouveau une constipation 
assez tenace et de nouveau le côlon est redevenu atone, mégacôlon identique à celui 
noté alors que n'existait que la rectite h‘morragique et tranchant sur l'état 
spasmodique intense constaté lors de la poussée grave de sigmoïdite hémorragique. 

En novembre 1953, li malade est hospitalisée à nouveau pour une nouvelle phase 
évolutive de rectocôlite muco-hémorragique datant de dix jours, A la rectoscopie, 
le rectum et le côlon, au delà de l’anastomose sont le siège de lésions intenses, 
muqueuse abrasée, saignant en nappe, muco-pus en larges trainées. L'examen radio- 
logique montre une extension à tout le côlon, Les globules rouges sont tombés 
à 2.650.00, la leucocytose est à 10.400 avec 96 p. 100 de polynucléaires, dont 
6 p. 100 d’éosinophiles, signant une poussée de recto-côlite hémorragique préco- 
cement surinfectée. Un traitement à la salazopirine améliore considérablement la 
suppuration en dix jours, Leucocytose, 7.000; polynucléaires, 80 p. 100, dont 
3 p. 100 d’éosinophiles. Six transfusions remontent les globules rouges à 3.000.000 
par millimètre cube. Les épreuves biologiques sont malgré un état général très 
médiocre, relativement satisfaisantes : urée 0,27, ni sucre, ni albumine dans les 
urines; hématocrite à 36 p. 100; protides à 72 p. 100; rapport sérine/globulines : 
41/31 ; 1,3. Le bilan hépatique serait normal, s’il n'existait une baisse à 50 p. 100 
du taux de prothrombine avec un test à l'héparine normal. 
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Nous décidons de tenter une cure de sommeil, et grace à F'amabilité du Dr Nora, 
chef de service à l'Hôpital Roeschild, nous pouvons contier notre malade aux 
D's Max Lévy et Michel Sapir. 

Elle part du service le 24 novembre 1953, la fièvre n'avait jusqu'ici jamais 
dépassé 3891 

Vingt-quatre heures après son arrivée, la suppuration reparait avec des clochers 
fébriles à 39°5 et une diarrhée permanente qui accompagne les saignements, retar- 
dant la cure de sommeil, En une semaine, la tifomycine fait tomber la tempé- 
rature à 38°. Nous surveillons notre malade à la rectoscopie pendant la cure de 
sommeil, que l’on peut considérer comme se déroulant normalement, En résumé 
celle-ci a abouti à une diminution des hémorragies, sans qu'on ait à faire de 
transfusions : les globules rouges à 2.950.000 à son entrée restent inchangés quand 
elle revient le 16 janvier 1954 à l'Hôpital Saint-Louis. Par contre son état géneral 
est franchement mauvais : si la température est sensiblement normale, 37°8-36°8 
et la leucocytose également à 6.800 avec 75 p. 100 de polynucléaires, les protides 
sont à 50 p. 1.000, le rapport sérine/globules : 25/38 : 0,66; la diarrhée persiste 
émission de selles liquides presque toutes les heures avec déjections sanglantes, 
et le 18 janvier apparaissent des œdèmes des membres inférieurs importants, mous, 
gardant le godet. Les fonctions rénales sort normales, il s’agit d'un œdème par 
trouble métabolique. Nous demandons à notre diététicienne d'instituer un régime 
déchloruré strict (25 mg de nacl. 2.200 ¢), des transfusions répétées de sang non 
citraté sont instituées, associées à un traitement à base de vitamines, d'extrait 
hépatique en injection. Les protides se relèvent à 65 p. 100 en un mois, la malade 
s'alimente mieux, la diarrhée diminue notablement et les œdèmes régressent peu 
à peu. 

Les saignements persistent journaliers mais minimes. A la rectoscopie aspect de 
recto-côlite hémorragique chronique en poussée subaigué. Sur les films radiogra- 
phiques l’image colique est inchangée, c'est celle d’une recto-côlite hémorragique 
totale irréversible. 

Le 25 février 1954, nous autorisons la malade à aller passer six semaines dans 
sa famille, son père impotent ne pouvant se déplacer. Elle doit ensuite revenir dans 
le service pour que le Dr Mialaret lui fasse une iléostomie terminale, suivie d’une 
recto-colectomie totale. L'opération en un temps étant donné son état général encore 
très précaire ne pouvant être envisagée. 

Elle revient nous voir le 10 mai 1954. Elle est méconnaissable, a repris 12 kg, 
n'a plus du tout d’œdème, va à la selle régulièrement tous les jours, selle normale, 
moulée, n’a plus de dejections sanglantes. Cette transformation radicale est sur- 
venue pratiquement dès son arrivée dans sa famille, sans autre traitement nou- 
veau. En quelques jours la diarrhée a cessé, les émissions de sang ont disparu, 
la reprise de poids a été régulière et intense. 

Malgré ce retour apparent à une santé normale, la rectoscopie montre des 
lésions indélébiles, séquelles définitives de sa maladie. Les 4/5 de la muqueuse, aussi 
bien du rectum que du côlon sont remplacés par des bandes de tissu fibreux nacrés 
entre lesquels s’insinuent des ponts de muqueuses et d'où surgissent d’innom- 
brables pseudo-polypes de Wechselmann, de toutes les tailles. 

L'examen radiologique montre certes une amélioration sur les clichés ttes. 
mais la persistance des signes indiscutables d'atteinte du côlon dans sa totalité, 
plages marécageuses, aspect polypoide, bords irréguliers; par contre, l’hypertonie 
a disparu et le côlon plutôt atone se laisse parfaitement distendre. Il s’agit done 
de lésions cicatricielles irréversibles, étendues à tout le côlon et il est véritablement 
étonnant de penser qu'un tel état local soit compatible avec l'existence de selles 
moulées, normales, l'absence de toute douleur et un état général parfait. 

Psychologiquement, il est impossible de faire admettre à notre malade qu'il faut 
profiter de ce retour à la santé pour lui faire une recto-colectomie. Elle reprend 
son travail en Normandie, en nous promettant qu'au moindre symptôme elle 
reviendra à l'Hôpital Saint-Louis. 


Au total cette observation groupe de façon indiscutable les critères de 
la recto-côlite hémorragique, entité anatomo-clinique, telle qu’elle a été 
définie au Congrès de Bruxelles par Jean Rachet et André Busson. 
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Cliniquement : syndrome muco-hémorragique passagérement purulent, 
évoluant par poussées successives. 

Analomiquement : Vaspect de la muqueuse à lendoscopie est caracté- 
ristique, la biopsie rectale et examen histologique de la pièce opératoire 
permettent d’être absolument affirmatif. 

Voici le compte rendu de l'examen du sigmoïde et des mésentères par 
le P® Delarue 


« L'étude histologique de ce long segment colique a porté sur les diverses par- 
ties de celui-ci, après minutieuse analyse macroscopique de ses éléments consti- 
tuants. On a prélevé de multiples fragments intéressant le long segment de côlon 





FIGURE HISTOLOGIQUE N° 1. — Recto-côlile muco-hémorragique. 


Coupe du mésentère montrant des modifications très importantes de la structure 
vasculaire. 


intéressé par d'énormes lésions bourgeonnantes de la muqueuse. On a étudié d'autre 
part le bout supérieur de la résection colique sous forme de coupes transversales 
et aussi sous forme de coupes longitudinales intéressant à la fois la partie altérée 
et la partie relativement saine. Les mêmes prélèvements ont été effectués au bout 
inférieur de la pièce dans la région rectale sus-anale. Les constatations faites grâce 
à l'étude de ces multiples coupes peuvent être ainsi consignées 

Les importantes altérations de la muqueuse qui occupent la plus grande partie 
de ce segment colique, mais se trouvent largement dépassées en haut comme en 
bas par l’exérèse chirurgicale, présentent partout le même type et les coupes inté- 
ressant toute l'épaisseur de la paroi colique avec le méso adjacent permettent de 
les étudier parfaitement. 

Ces coupes montrent que la musculeuse, assez épaisse dans l'ensemble, pourvue 
de plexus neuro-ganglionnaires très développés, est rigoureusement normale dans 
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ses éléments. En revanche la sous-muqueuse et la muqueuse forment un seul 
ensemble lésionnel qui comporte une alternance de gros bourgeons saillants séparés 
par de profondes incisures, Les bourgeons de la muqueuse sont tantôt sessiles, et 
tantôt presque pédiculés. Ils comprennent des glandes rectales en nombre relati- 
vement peu important, peu hyperplasiques, mais de dimensions inégales. Ces 
glandes sont partout bordées par un revêtement épithélial parfaitement régulier, 
très clair, et partout en état d’hypersécrétion, En surface ces bourgeons sont abon- 
damment tapissés, parfois cimentés par d’abondants exsudats muco- et fibrino-puru- 
lents. La sous-muqueuse est occupée par un nombre considérable d’infiltrations Ivm- 
phoïdes qui sont parfois en nappes diffuses, parfois représentés par des follicules 
lymphatiques à centre clair. A ces éléments lymphoides se mêlent d'assez nom- 
breuses cellules inflammatoires très diverses. Quant au chorion lui-même, extré- 





FIGURE HISTOLOGIQUE N° 2. — Recto-cdlite muco-hémorragique. 


Coupe du mésentére, modification ganglionnaire (ectasies vasculaires) et modification 
des vaisseaux du voisinage. 


mement développé, entre les glandes raréfiées de la muqueuse, il comporte une 
infiltration inflammatoire très abondante dans laquelle prédominent les plasmo- 
cytes parmi les éléments inflammatoires nodulaires, On voit de place en place 
quelques cellules éosinophiles. Enfin, il faut noter que dans la partie demeurée 
relativement saine de la muqueuse se voient de nombreuses ectasies capillaires avec 
de petites suffusions sanguines disséminées qui « bavent » en surface. 

Dans le méso peuvent être observés de nombreux ganglions lymphatiques qui 
sont tous le siège d’une hyperplasie lymphoide et se montrent infiltrés de plasmo- 
cytes, avec de nombreuses ectasies vasculaires et quelques éosinophiles. Ces gan- 
glions sont environnés d'une capsule conjonctive fibreuse épaissie. Quant aux vais- 
seaux du méso, ils sont très développés, certainement modifiés, environnés par de 
nombreux petits filets nerveux et pourvus d'une structure qui traduit certainement 
des modifications vasculaires de structure (fig. histologique I et I). 
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L'aspect des lésions de ce segment intestinal profondément altéré est partout 
identique à lui-méme, dans les limites que l'étude macroscopique permet de tracer 
très aisément. 

En revanche le segment tout supérieur de la pièce opératoire, au-dessus de la 
limite du bourgeonnement de la muqueuse, comporte des altérations minimes. Les 
coupes longitudinales permettent de constater que le passage s'effectue sans tran- 
sition entre la muqueuse bourgeonnante et une muqueuse rigoureusement normale, 
Les mémes constalations peuvent ètre faites dans la partie distale de la pièce de 
résection. 


Ces constatations histologiques permettent de conclure d’une part au 
caractère parfaitement limité et segmentaire des énormes lésions coliques 
observées ici. D'autre part l'analyse des lésions du segment intestinal résé- 
qué montre que celles-ci sont faites non pas de polypes vrais mais de 
pseudo-polypes dont ja constitution répond surtout à une infiltration de 
la sous-muqueuse et du chorion tandis que les glandes, loin d'être hyper- 
plasiques et proliférantes sont au contraire raréfiées mais en état d'hyper- 
sécrétion. C'est le propre des « pseudo-polypes » de Wechselmann. A ces 
formations qui ne sont certes pas rigoureusement spécifiques s'ajoutent 
l'existence d’éosinophiles dans l'épaisseur du chorion et la présence de nom- 
breuses ectasies capillaires avec petites suffusions sanguines. 

Tous ces faits constituent les traits essentiels de la recto-cdlite hémorra- 
gique. On peut mème préciser que celle-ci, certainement chronique et 
ancienne, présentait actuellement des poussées évolutives subintrantes. On 
ne connaît pas de reclites banales ou autres qui comportent un tel ensem- 
ble morphologique véritablement spécifique de la recto-côlite hémorra- 
gique. 

Mais ce sont les caractères particuliers de cette observation de R. C. H. 
qui nous a incité à la publier 

1° C'est une recto-côlite segmentaire étagée, puis totale. La localisation 
au rectum n'est pas un fait exceptionnel ; par contre l'atteinte isolée du 
sigmoïde sans atteinte simultanée du rectum, qui pourtant avait été touché 
auparavant par la même maladie est très particulière ; nous n'en connais- 
sons pas d’autre observation. 

La preuve anatomique apportée par l'un de nous est formelle : « les 
constatations histologiques permettent de conclure au caractère parfaite- 
ment limité et segmentaire des énormes lésions sigmoïdiennes observées, 

2° Contrastant avec le caractère segmentaire des lésions anatomiques 
du côlon, un ensemble d'éléments permet d'évoquer l'existence d'une 
atteinte régionale débordant le cadre des lésions intestinales proprement 
dites. Ce sont : 

a) Des constatations anatomiques : le côlon n'est pas le seul touché et 
l'on retrouve à l'examen histologique des lésions dans le mésocôlon 

— Accessoirement ganglionnaires, alors mème que les ganglions étaient 
peu augmentés de volume, on note une hyperplasie lymphoïde, une 
infiltration plasmocytaire et surtout de nombreuses ectasies vasculaires ; 

— Essentiellement vasculaires : vaisseaux du méso très développé, 
modifiés dans leur structure et leur innervation. 
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b) Des constatations radiologiques : disparition complète du dolicho- 
mégacôlon remplacé par un état spastique très marqué au cours de la 
poussée sigmoïdienne. Hypertonie totale du côlon quand la maladie se 
généralise pour faire place à une hypotonie lors de la phase cicatricielle 
(clichés I, I, Ifl, IV, V, VI). Rappelons que cette hypertonie colique, 
réalisant souvent une microcolie voire une microrectie, est constatée chaque 





(Cliché Morty). 


Cuicué I. — Première poussée légère sur le sigmoïde ; 
le dolicho-mégacôlon préexistant n'est pas modifié. 


fois qu'il existe une poussée grave de recto-côlite hémorragique. Par 
contre, quand la maladie est bénigne, superficielle, c'est l’atonie avec perte 
des haustrations sur le segment atteint que l’on constate. Il est possible 
qu'il existe deux phases répondant à des incitations plus ou moins impor- 
tantes, du système nerveux végétatif dans l’évolution de la R. C. E. : 
hypertonie du = ou sidération du vague dans les formes légères, hyper- 
tonie du vague ou sidération du = dans les formes graves. Chez notre 
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malade, l'existence préalable d’un méga-dolichocôlon rend encore plus 
nette l’hypertonie colique totale lors des poussées graves de la maladie. 

c) Des constatations opératoires faites par le D' Mialaret qui signale à 
l'ouverture de la cavité abdominale l'aspect anormal du grêle en « intestin 
de poulet ». 





(Cliché Morty). 


Cuicné Il. — Deuxième poussée grave sur le sigmoide. 
ilypertonie colique généralisée, 


Tous ces éléments plaident en faveur de l'existence d’une dystonie neuro- 
végétative régionale dans la zone intestinale, contrastant avec l’absence 
de symptômes neuro-végélatifs dans les autres territoires, Chez notre malade 
il n'existait ni bradycardie, ni myosies et le réflexe oculo-cardiaque était 
normal. 

Nous rapprocherons de ces constatations d’autres faits cliniques qui nous 
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semblent témoigner aussi en faveur d’un déséquilibre neuro-végétatif a 
prédominance régionale. 

a) L'hypersécrétion de lysozyme constatée avec certitude au cours des 
R. C. H. et dont les premières observations françaises ont été rapportées 
par Rachet et Sarazin, paraît être, selon les Américains, due à une hyper- 
vagotomie intestinale ; 


b) L'action sur l’évolution de la poussée de R. C. H. de n'importe quel 





(Cliché Morin). 


Cuicué If. — L'insufflation précise l'atteinte segmentaire sur le sigmoïde. 


acte chirurgical abdominal doit être en rapport avec une action régionale 
sur le système neuro-végétatif. La cœcostomie qui cependant ne dérive 
qu'une partie du chyme intestinal provoque dans trois cas sur cinq un 
arrêt immédiat de la poussée évolutive. En 48 heures, les déjections muco- 
hémorragiques diminuent considérablement et la fièvre revient à la nor- 
male. Qui plus est, une simple appendicostomie qui ne modifie en rien 
le transit colique suffit dans nombre de cas pour obtenir le même résultat. 
Enfin, récemment, l’un de nous, dans une recto-côlite hémorragique 
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grave localisée au rectum et au sigmoide pour laquelle en province on 
avait fait un anus iliaque gauche, a stoppé en 3 jours la poussée évolutive, 
qui n'avait depuis 4 mois cédé à aucune thérapeutique locale et générale, 
en supprimant l'anus artificiel et rétablissant le cours normal des matières 
fécales. 

Tels sont les faits cliniques observés. Comment est-il possible de les 
interpréter ? 


o 


1° Il convient tout d'abord de les remettre à leur juste place : cette 





(Cliché Morty). 


CLICHÉ [V. — Après sigmoidectomie. Image de dolicho-mégacôlon, 
identique à celle précédant la recto-côlite muco-hémorragique segmentaire. 


atteinte régionale ne doit pas nous faire oublier des faits indiscutables 
démontrant la part d’une sensibilisation locale ou de facteurs généraux. 

Il est en effet quelques observations précises de R. C. H. secondaires à 
des phénomènes allergiques vrais qu'il s'agisse d’allergénes alimentaires 
ou toxinique. 

A l'opposé, les causes psychiques sur lesquelles ont toujours insisté les 
Américains subissent aujourd'hui un regain d'actualité. Nous ne ferons que 
signaler l’action de l'infiltration novocainique en une zone précise des 
lobes frontaux (Cattan et Bucaille) et de la cure de sommeil (Max Lévy et 
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Michel Sapir) sur le syndrome, sans modifier d’ailleurs le cours de la 
maladie. Ces méthodes indiquent cependant l'action possible du diencé- 
phale sur une des manifestations la plus menaçante parfois de la recto- 
côlite muco-hémorragique. 

Mais ce sont les observations cliniques qui permettent d'affirmer le rôle 
du facteur psychique. 

L'état de la malade dont nous présentons l'observation aujourd'hui a 
été brusquement transformé quand, alors qu'on devait lui faire une iléosto- 





(Cliché Morin). 


Cuicné V. — Un an après, nouvelle poussée très grave de la maladie 
qui atteint la presque totalité du côlon. 


mie, elle est partie, sur notre autorisation, rejoindre sa famille. Quelques 
jours plus tard, les signes fonctionnels disparaissaient, une selle régulière 
quotidienne, et le poids augmentait de 12 kg en six semaines ; à son départ 
du service nous avions péniblement obtenu une sédation locale et générale 
qui nous permettait sans trop de risques de l'opérer. 

Nous vous rapporterons ici deux autres exemples parmi beaucoup 
d’autres 

1° Celui d’une malade qui nous a été adressée par le D' Jourdan : la première 


poussée de la maladie est apparue le lendemain de l'incendie de sa maison; il s’agis- 
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Cuicné VI. — Après 6 mois d’évolution, arrêt de la poussée évolutive. Etat fonctionnel 
intestinal paraissant parfait. Persistance de lésions radiologiques, mais, de nouveau, 
aspect de dolicho-mégacdélon, 


À sait d'emblée d’une R. C. H. grave avec hémorragies profuses et fièvre à 39°. La 
à coecostomie a amené en 48 heures une amélioration considérable; nous l'avons 
maintenue devant l'importance des lésions radiologiques persistantes après la séda- 
tion de la poussée s'étendant sur la totalité du côlon. Pendant les trois années sui- 
vantes, aucune poussée n'est survenue, puis la malade a été victime d’un accident 
d'auto, sans dommage pour les passagers, mais très impressionnant (culbute de sa 
voiture dans un fossé profond), Le lendemain de cet accident est apparue une nou- 
velle poussée grave de R. C, Il. qui a cédé à la thérapeutique par les shocs (pro- 

pidon intraveineux). 
2° Une autre de nos malades est suivi pour R. C. H. depuis l'âge de 13 ans, 
Pendant 4 ans les poussées sont bi-annuelles puis annuelles. A l'âge de 17 ans, 
pendant la guerre, en 1941, ce jeune homme passe clandestinement en Espagne, y 
fait un séjour de trois mois en prison puis gagne le Maroc, fait la campagne d’Ita- 
lie, de France et d'Allemagne, menant ainsi jusqu’en 1945 une vie particulièrement 
périlleuse : aucune poussée de la maladie ne survient. Par contre, en 1947, un an 
après son retour à Paris, ce malade rechute et a fait depuis plusieurs poussées de 
R. C. H., d'intensité moyenne, toujours localisée au rectum, au sigmoide et au 
côlon gauche. 








Ainsi, l'intervention de trois facteurs : local, régional et général, paraît 
certaine. Il reste à discuter le rôle respectif de chacun d’eux dans la genèse 
de la poussée de R. C. H. 
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Envisageons d'abord les interactions loco-régionales. On peut les com- 
prendre de deux façons 


° 


1° Sensibilisation intestinale avec diffusion régionale. 

Le phénomène initial se produit au niveau de la paroi colique elle-méme 
et déclenche une réponse neuro-végétative non seulement locale mais dans 
le territoire correspondant. 

2° Prédispositions régionales entrainant une lésion intestinale, projetée 
de dehors en dedans. La lésion intestinale ne serait que le reflet d'un pro- 
cessus pathogène mésentérique. 

L'anomalie vasculaire importante portant sur la texture aussi bien que 
sur l'innervation que l'un de nous a décelé au niveau des vaisseaux du 
mésentère dans la pièce opératoire du sigmoide de M"° W... sont essentiels 
à considérer. Ne constitue-t-elle pas le témoin anatomique de cette pré- 
disposition régionale, congénitale ou acquise, permettant les réactions 
pathologiques si particulières à cette affection déclenchée par des causes 
diverses. 

Ne donne-t-elle pas l'explication d’un fait que nous avons constaté avec 
J. Rachet par des biopsies en série dans les périodes de latence de la 
maladie : la persistance de la vaso-dilatation du chorion et de l’hyper- 
crinie glandulaire sur des glandes raréfiées. 

Nous y trouvons également la cause de la segmentarité des lésions de 
recto-côlite hémorragique touchant un segment colique : habituellement, 
rectum, recto-sigmoïde et côlon gauche jusqu'à la moitié du transverse ou 
le côlon en totalité, s’arrétant toujours à la valvule de Bauhin. La recto- 
côlite muco-hémorragique rentrerait alors dans le cadre des « maladies 
régionales à projections intestinales ». L'un de nous a proposé pour liléite 
régionale cette pathogénie utilisant, pour la première fois, le terme de 
« maladie projetée sur l'intestin à point de départ mésentérique », et dans 
ses conférences au cours d'Enseignement Supérieur de Pathologie diges- 
tive, il compare depuis des années l'iléite régionale et la recto-côlite muco- 
hémorragique, l’une et l’autre maladie segmentaire intestinale, l’une et 
l'autre reflet d’un processus pathogène mésentérique, portant pour la 
maladie de Crohn sur le système lymphatique et pour la recto-côlite hémor- 
ragique sur le système vasculaire, l’une et l’autre d’étiologie probablement 
multiple, mais donnant lieu à des lésions mésentériques et intestinales qui 
en font des entités cliniques très particulières. 

Dans cette conception pathogénique que nous pensons exacte, que devient 
alors le terrain général neuro-végétatif ou psychique ? C’est ici qu'il con- 
vient de séparer l’entérite ou entéro-côlite régionale (maladie de Crohn) et 
la recto-côlite muco-hémorragique. 

L’entérite ou entéro-côlite régionale est réalisée uniquement par un pro- 
cessus régional, sans intervention semble-t-il de réactions générales, et il 
est particulièrement intéressant de rapprocher cette affection des lympha- 
dénites mésentériques pures qui se voient surtout chez l'enfant. Laurence 
invoque un processus allergique à la base de ces adénites aiguës. L’un de 
nous pense qu'il s’agit d’une mème maladie née d’une processus de sen- 
sibilisation, l’une s’arrétant à l'atteinte des ganglions, l’autre débordant 
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la zone mésentérique et se projetant sur les plaques de Payer du gréle 
ou le système lymphatique du côlon. Ici des processus régionaux nous 
paraissent seuls à envisager et peuvent s'expliquer par le seul fait anato- 
mique de l'importance du tissu lymphatique normal de certaines régions, 
notamment de l'iléon terminal. 

Dans la recto-côlite muco-hémorragique on doit envisager la possibilité 
d'une interaction générale, d'une sommation des centres neuro-psychiques, 
car des faits indiscutables existent. 

C'est alors que les anomalies vasculaires mésentériques congénitales ou 
acquises, peuvent faire comprendre la localisation colique et la segmen- 
tarité des lésions. 

Ainsi la recto-côlite muco-hémorragique, maladie autonome touchant 
uniquement le côlon en partie ou en totalité, dépendrait d’une anomalie 
régionale vasculaire, mésentérique, congénitale ou acquise fixant sur un 
segment donné du gros intestin des incitations locales ou générales de 
causes diverses. 


Présenté en communication à la Société Nationale Française de Gastro- 
Entérologie, ce travail a donné lieu à la discussion suivante 


Discussrox 


M. DaLsace, — Cetle remarquable communication mérite les plus grands éloges. 

Je voudrais dire quelques mots sur deux ou trois points 

Au point de vue de ces manifestations locales qui semblent influencées par le 
système neuro-végétalif, je pense qu'il est juste de rappeler les travaux de Reilly 
et son syndrome d'irritation. 

Je suis actuellement un malade atteint de recto-côlite hémorragique qui a suc- 
cédé à un abcès de la marge de l'anus du côté gauche, suivi d’une fistule anale 
qui a été opérée. 

Or les lésions sont prédominantes du côté gauche et diminuent progressivement 
en remontant au-dessus de la région anale jusqu'à la jonction recto-sigmoïdienne. 

Sans avoir la précision des faits que vient de rapporter Busson, on peut en rap- 
procher cette localisation de l'atteinte maximum de la muqueuse au voisinage de 
la lésion antérieure, 

Sur l'influence du psychisme 

Le malade dont je viens de parler avait présenté en 1940 et 1941 des manifesta- 
tions rectales sans gravité; or en 1942, cet Israélite, recherché par la Gestapo, fait, 
au lendemain du jour où il a pu trouver un refuge incertain, une grosse poussée 
de recto-côlite hémorragique, qui se prolongera pendant toute la période d’occu- 
pation., Au lendemain de la Libération, comme par enchantement, survient une 
rémission de plusieurs mois. 

Un second malade atteint de recto-côlite sévère, sans hémorragie, avait dans ses 
antécédents psychiques un grave problème sexuel traité par psychanalyse. 

En 1952, crise prolongée de recto-côlite avec perte de 19 kg. Après amélioration 
notable, avec reprise incomplète de poids, il fait une rechute à la suite de graves 
soucis professionnels. 

Divers traitements sont suivis sans résultats en Belgique où vit le malade. Je 
le vois en février 1954, fatigué, fébrile, 6 selles liquides par jour, avec des lésions 
intéressant toute l'étendue du côlon. 

Je lui conseille un repos prolongé à la campagne avec prises de vitamines et de 
largactil. Le 21 juin 1954 reprise de poids de 8 kg, selles normales, amélioration 
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considérable des lésions rectales et coliques. Le malade a repris une vie d'homme 
d'affaires extrêmement active. 


M. Massion. — Parmi les mystères que comporte la recto-côlite hémorragique, 
il faut rappeler le rythme curieux des poussées et qu'on me permette d'évoquer 
une observation 

Un malade avait subi, pour une recto-côlite hémorragique assez étendue, un 
anus cecal, avec une extériorisation suffisante de la muqueuse, tel qu'il pouvait 
à volonté le faire fonctionner ou le laisser au repos. Ce patient se portait fort bien 
dans les périodes intercalaires sans dérivation des matières; au contraire, quand il 
sentait venir la poussée de recto-côlite hémorragique, il s’arrangeait pour prati- 
quer une dérivation en laissant fonctionner son anus cæcal et il le fermait lorsque 
la poussée s'amendait : cela a duré des années; je n’en ai pas de nouvelles 
récentes. 





M. Aucusre, — Je voudrais présenter deux remarques, non pour le fond de la 
communication de M. Busson, mais à propos de deux points de détail indiqués 
d'une façon insidieuse. 

Il nous a dit qu'il pensait — si j'ai bien compris — que l'appendicostomie 
pouvait être un moyen de traitement chirurgical efficace de la recto-cdlite hémor- 
ragique. J'avoue que ce n’est pas sans surprise que j'ai entendu avancer cela, 
car je crois que l’appendicostomie est un traitement efficace d'infection secondaire, 
mais ne peut avoir aucune influence thérapeutique sur l'évolution de la maladie 
elle-même. 

Ensuite je voudrais poser une question à M. Busson : j’ai cru comprendre 
qu'il nous avait parlé d’un malade qui avait été guéri par la fermeture d’un anus 
iliaque gauche. Or, je voudrais rappeler à ce sujet que j'ai eu l’occasion de publier 
ici le cas d'un malade qui, à la suite d’un anus iliaque gauche, avait présenté une 
accentuation considérable de la congestion hémorragique du segment exclu. J'avais 
eu l'avantage de pouvoir faire examiner les coupes par M. Delarue, qui avait conclu 
que c'était vraisemblablement l’exclusion qui entrainait l’accentuation de la conges- 
tion chez ce malade. Nous avons fait refermer l’anus iliaque et, à la suite de 
cela, la congestion hémorragique a diminué et on a vu la régression des lésions, 
mais non la guérison. 

Par conséquent, je crois qu'on peut dire qu'en le laissant ouvert l’anus pro- 
voque de la congestion, une des lésions essentielles de la recto-côlite hémorragique, 
et que la fermeture de l'anus permet de faire disparaître cette accentuation des 
lésions, mais je ne crois pas qu'elle soit de nature à permettre la guérison. 


M. Masston. — Je demande pardon de reprendre encore la parole une seconde 
fois, mais c'est à propos de la dérivation, que vient de soulever M, Auguste. 

Je puis apporter ici deux cas de mon collègue et ami Cahen, de reclo-côlite 
hémorragique, où la dérivation par un anus transverse a permis une guérison de 
la maladie par un mécanisme de sclérose des lésions. Les lésions se sont complè- 
tement éteintes et, à une forme évolutive active de la maladie a succédé un pro- 
cessus cicatriciel qui a éteint la maladie, bien entendu la dérivation étant défini- 
tive chez ces deux patients. 


M. Gorse, — Je voudrais rappeler qu'il y a deux ans environ, j'ai publié deux 
cas de recto-côlite hémorragique segmentaire, uniquement localisée à la région 
anale : dans un cas cette poussée, uniquement anale, se termina par la guérison: 
dans l'autre cas, cette poussée anale isolée survenait un an environ après une pous- 
sée de recto-côlite généralisée; trois ans après, il y avait une nouvelle poussée de 
recto-côlite généralisée. 

M. Bussox, — A Dalsace, je répondrai que je suis tout à fait d'accord sur l'im- 
portance des travaux de Reilly : je les cite toujours quand je parle de la maladie 
de Crohn ou de la recto-côlite hémorragique et ils ont, indiscutablement, une 
importance extréme. 


Ancun. Mat. Apr. Dicestir, T. 43, N° 12, DÉCEMBRE 195. 7? 
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Je puis affirmer à Auguste que nous avons dans nos documents deux cas où la 
simple appendicostomie — qui, au fond, agit peut-étre en évitant la surpression 
gazeuse du côlon — a suffi pour arrêter une poussée de la maladie. Je puis lui 
affirmer aussi que la fermeture de l’anus gauche n’a pas seulement amené, chez 
notre malade, une rétrocession légère de la, poussée congestive, mais a guéri tota- 
lement la poussée de R. C. M. H. en deux jours, guérison qui se maintient depuis 
15 mois. 

Je crois que les actes chirurgicaux qui interviennent sur le transit des matières, 
en le supprimant ou en le rétablissant, comportent également une action régionale 
sur l'équilibre neuro-vasculaire. Dans la cæcostomie, telle qu'elle a été pratiquée, 
dans la plupart des observations de Rachet et de moi, notamment dans celle 
de la malade d’Arles que je vous ai relatée, il s'agissait de cæcostomie sans prati- 
quement de dérivation fécale, et en 48 heures la poussée de R. C. M. H. a été 
stoppée, Certes les résultats de telles opérations sont loin d'être constants, il 
suffit qu'ils existent dans plus de la moitié des cas pour nous obliger à faire 
intervenir autre chose que la mise en dehors du circuit du côlon malade. 
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RECHERCHES SUR LES RESULTATS 
EXPERIMENTAUX RECENTS 
CONCERNANT LA PATHOGENIE VASCULAIRE 
DE L’ULCÈRE (1) 


Par MM. E. ARON et H. SABASSIER 


(Tours) 


L'étude de la pathogénie de l’ulcère gastro-duodénal retrouve un regain 
d'actualité chaque fois qu'un procédé expérimental nouveau permet de 
réaliser chez l'animal des lésions ulcéreuses. 

Tel est le sort présent de l’ulcère dit « de Shay » obtenu sur le rat 
par ligature du pylore. Si cette lésion observable sur le rat, et sur le rat 
seul, mérite de retenir l'attention des expérimentateurs, on ne peut qu'avec 
une extrème réserve tenter de comparer son mécanisme pathogénique, qui 
est un infarctus sous-épithélial, avec les conditions d’apparition et d’évo- 
lution de la maladie de Cruveilhier. Il apparaît encore plus discutable 
d'évaluer sur l'estomac du rat au pylore-lié la vaieur d’un médicament 
anti-ulcéreux. Voici en effet qu'est définie une unité-rat qui est « la quan- 
tité minime de substance suffisant à empêcher la formation d’ulcéres dans 
l'estomac de rats, pesant 200 g, dont le pylore a été ligaturé ! » Or ces 
ulcérations peuvent être prévenues soit par l’ingestion d'aliments ou de 
protéolysats (Shay, Aron), soil par injections d'acide citrique, de sels de 
potassium (Funk et coll.), d’acide salicylique (Pauls et coll.), de sérum 
d'ulcéreux (Carvaillo), par l’atropine à dose élevée, par des agents para- 
sympatholytiques, anti-histaminiques ou neuro-plégiques, par l’entéro- 
gastrone, par des extraits de muqueuse gastrique ou intestinale, par des 
extraits d’urine de jument gravide, etc... 

Cette longue et incomplète énumération pourrait réjouir les ulcéreux si 
elle ne soulignait l'absence de spécificité des nombreux facteurs de pro- 
tection envisagés. 

Dans une précédente communication, avec nos collaborateurs Nézelof 
et Guesle, nous avons étudié certaines actions aggravantes ou protectrices 
et interprété la lésion ulcéreuse comme l’expression assez banale d’un 
désordre vasculaire à point de départ pylorique. 

Dans une série de remarquables travaux, A. Lambling, J.-P. Hardouin, 
8. Bonfils et R. Laumonier ont attribué à l'atteinte rénale concomitante 


(1) Travail présenté en communication à la Société Nationale Francaise de Gastro- 
Entérologie dans sa séance du 8 novembre 1954. 


Arca. Mac. App. Dicestir, T. 43, N° 12, DÉCEMBRE 1954. 
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un rôle prépondérant dans la genèse de ces troubles vasculaires. Dans le 
cas particulier de l'ulcère pylore-lié du rat, la néphrectomie devrait son 
action protectrice 4 la suppression d’une substance vasculotrope capable 
de léser le système vasculaire gastrique et de le rendre ainsi sensible 4 


l'attaque chlorhydro-peptique. En outre, la biopsie du rein chez les ulcé. | 


reux à permis à Lambling et à ses collaborateurs de constater la fréquence 
des lésions rénales chroniques chez l'homme. Il apparaît ainsi tentant de 
rapprocher cet ulcère expérimental de celui de l’homme et de rajeunir la 
théorie centenaire de Virchow, en attribuant au rein une place d'honneur 
dans la genèse de l’ulcère gastro-duodénal. 

Nos conclusions, basées sur les observations de 300 rats expérimentés, 
sont différentes, Nous croyons opportun de résumer ici nos constatations 
personnelles. 


I. — L’uleére pylore-lié n’est pas un ulcére expérimental proprement dit. 


De nombreux arguments incitent à ne pas considérer la technique pré- 
conisée par Shay et ses collaborateurs, comme valable pour l'étude de la 
pathogénie ulcéreuse. Les auteurs américains ont tout d’abord pratiqué 
cette intervention pour retenir dans l'estomac la sécrétion gastrique du rat, 
Ja recueillir à fin d'analyse et en étudier les variations expérimentales sous 
l'effet des agents pharmacodynamiques ou des médicaments. Le siège pré- 
férentiel des ulcérations sur le rumen, c'est-à-dire sur une évagination 
kératinisée de l'œsophage qui n’a physiologiquement aucun contact avec 
le suc peptique, ne doit pas faire oublier aux expérimentateurs l’action 
indéniable du suc gastrique dans la genèse des ulcérations. Ce rôle agressif 
du suc gastrique, souligné par Shay, est admis par Debray, Laumonier, 
M™ Delavault et M"® Rousselet qui ont fait, les premiers en France, une 
parfaite étude de ce problème. Le rat est un omnivore goulu, dont l'esto- 
mac n'est jamais vide. Il grignote sans cesse, non seulement les aliments 
mais toute substance non nutritive à sa portée, cuir, bois, étoffe, ete. 
On a calculé qu'il faut fournir quotidiennement à un rat le tiers de son 
poids en nourriture. Pour manger dans la même proportion, nous devrions 
ingurgiter 25 kg d'aliments dans la journée. Déjà ces caractéristiques ne 
font pas de ce rongeur un animal de choix pour l’expérimentation gas- 
trique, et surtout si on le condamne à un jeûne prolongé. Nous avons 
obtenu des ulcérations sur le rumen au moyen d’un jeûne relatif et inter- 
mittent ; Grandjean en obtient par un jeûne absolu de 4 à 6 jours, Hoelzel 
et Da Costa par diète protéique, Buechner, Siebert et Molloy en combinant 
le jeûne et les injections d’histamine. 

Le bol alimentaire doit donc tamponner le suc gastrique du rat, dont 
la sécrétion est continue, alors qu'elle est intermittente chez les autres 
animaux (Shay). Dans le cas de jeûne, des ulcérations apparaissent norma- 
lement sur la zone malpighienne, jamais sur la partie glandulaire, La liga- 
ture du pylore ne fait qu'accélérer et augmenter l'intensité de ce phéno- 
mène. Au contraire, si on empêche l'accumulation du sue gastrique, soit 
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en perforant l’estomac au moment de la ligature, comme nous l'avons 
réalisé, soit en supprimant radicalement la sécrétion au moyen de fortes 
doses d’atropine, la proportion des lésions ulcéreuses diminue considéra- 
blement. 

On s’accorde unanimement à considérer l'ulcère au cinchophéne comme 
le type des ulcères expérimentaux, ayant des caractères identiques à 
l'ulcère humain, susceptible d'évoluer ou de cicatriser. Il peut être repro- 
duit dans toutes les espèces animales. L’ulcére de Shay apparaît propre au 
rat. Shay affirme l’avoir obtenu chez le cobaye. Chez cet animal, soumis 
à un jeûne préalable de 48 heures, nous n’avons observé après ligature 
du pylore, qu'une nécrose massive de la muqueuse n'ayant aucun rapport 
avec un ulcère. Précisons ici que l'examen histologique des reins était 
chez le cobaye absolument normal. 

L'ulcère de Shay est donc révélé par le contact acido-peptique avec la 
muqueuse kératinisée du rumen, Celle-ci est rendue en certains points 
vulnérable à la nécrose par les perturbations vasculaires réflexes créées par 
la ligature pylorique (Debray et Laumonier, Lambling et coll., Aron 
et coll.). Tous les autres ulcères expérimentaux qu'on peut obtenir sur le 
rat et que nous avons tous reproduit pour ce travail, ulcères au cincho- 
phène, à l’aspirine, à la cortisone, à la butazolidine évoluent sur la por- 
tion ventriculaire de l'estomac, revétue d’un épithélium glandulaire. 

Toutes ces considérations amenuisent l'intérêt de cette méthode, sur 
le plan de l’ulcère expérimental. Il s'agit d'une lésion survenant sur un 
épithélium kératinisé sous l’action conjuguée d’un contact anormal avec 
un suc acide et de réactions vaso-motrices diffuses et violentes. 


II, — La prévention des ulcérations 
est le fait d’une action vasculaire non spécifique. 


Nous avons énuméré les nombreux moyens qui ont été préconisés pour 
prévenir l’ulcère pylore-lié. On peut envisager deux chapitres différents 
les substances protectrices et les opérations protectrices. 

Parmi les substances donnant une protection constante, égale ou supé- 
rieure à go p. 100, citons les antihistaminiques (diparcol, multergan) qui 
n'empèchent pas cependant le liquide gastrique de devenir hémorragique. 
Cette constatation nous apparaît fondamentale : la présence de sang dans 
la cavité gastrique témoigne que la réaction neuro-vasculaire, avec leuco 
et érythro-diapédèse, n'a été que freinée ou retardée. 

Les neuroplégiques exercent une protection absolue, c'est-à-dire qu'on 
n'observe jamais d’ulcére ni de liquide hémorragique. Tel est le cas déjà 
publié par nous de la chlorpromazine (largactil, 2 mg/kg) et de la 
khelline, substance excrète de l’ammi visnaga (25 mg/kg), dont la simili- 
tude d'activité pharmacodynamique avec la chlorpromazine nous est appa- 
rue expérimentalement trés frappante. 

Certaines interventions surajoutées se sont révélées protectrices. Rappe- 
lons que dans nos expériences la surrénalectomie bilatérale, 48 heures 
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avant la ligature, a abaissé le pourcentage des ulcères à 33 p. 100, la cas- 
tration bilatérale à 50 p. 100, la néphrectomie unilatérale à 60 p. 100, 
la néphrectomie bilatérale à 10 p. 100. On peut obtenir également une 
protection à 60 p. 100, en déterminant au moment de la ligature pylo- 
rique l’évolution d'une péritonite en perforant au ciseau la tunique intes- 
tinale. 

Ces résultats incitent à penser que des manipulations surajoutées inhi- 
bent les réactions vasculaires du réflexe pylorique ou déterminent, à 
l'exemple de la péritonite, une intense réaction vasculaire. De toute 
façon, il est difficile d'admettre sans arrière-pensée la spécificité de ces 
opérations. 


III. — Mécanisme de l’action anti-ulcéreuse 
de la néphrectomie bilatérale et de la ligature bilatérale des uretères. 
Rôle de l’azotémie. 


On sait que Lambling et ses collaborateurs ont mis l’accent sur le rôle 
‘du facteur rénal dans la genèse de l’ulcère expérimental du rat. 

Ces auteurs ont été frappés par la constance et l’importance de l'atteinte 
histologique rénale, qu'il s'agisse d'un ulcére pylore-lié, d’un ulcère à 
l’atophan ou à l’aspirine. 

La néphrectomie bilatérale, précédant la ligature du pylore, a abaissé 
dans leurs recherches, les ulcérations gastriques de 83 à 16,5 p. 100. Mais 
nous avons obtenu le mème résultat en laissant les reins en place et en 
nous contentant de faire la ligature bilatérale des uretéres. Sur 20 rats 
ainsi traités nous n’avons observé aucun ulcére, le liquide gastrique res- 
tant hémorragique comme avec les rats néphrectomisés. 

Il est donc difficile d'interpréter le mécanisme protecteur dans ces 
expériences. Comment distinguer entre la suppression de la fonction 
externe ou l'élimination d’une sécrétion interne ? Si on rejette l'hypothèse 
d'une substance vasotrope, d’origine rénale, mettant en anoxie la muqueuse 
gastrique, on peut envisager que l'état pathologique consécutif à l'ablation 
du rein et qui se traduit par une urémie progressive et conséquente, exerce 
un effet protecteur, que ce soit après néphrectomie ou après ligature des 
uretères. 

Nous ne retiendrons pas l'opinion de Madden qui pense que la réten- 
tion d’entérogastrone est la cause protectrice (nous avons enregistré de 
nombreuses ulcérations malgré l'injection de doses massives d’entéro- 
gastrone, résultats conformes à ceux de Morris, Grossmann et Ivy). L’azo- 
témie des animaux néphrectomisés ou aux uretères ligaturés oscille entre 
3,50 g et 4,50 g par litre. L’hypothermie, engendrée par l’urémie, est 
manifeste, 35° à la 4° heure, 32° à la 15° heure, 30° à la 24° heure. Si la 
chute de la température centrale est plus continue, elle n'est cependant pas 
sensiblement inférieure à celle des animaux témoins, mais plus rapide et 
plus progressive (voir tableau 1). L'expérience des hypothermies provoquées 
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par anoxie (méthode de Giaja) (1) nous a montré que la température cen- 
trale doit tomber au-dessous de 25° pour obtenir une protection complète de 
l'ulcère de Shay. A ce stade, le froid aurait une action narcobiotique, sui- 
vant la conception de Philippe Decourt, et on assisterait à une mise en 
repos du système végétatif. De toutes façons les rats néphrectomisés ou 
aux uretères ligaturés, ont une consommation d'oxygène diminuée (Giaja). 
Leur survie est abrégée si on les place dans un milieu à température plus 
élevée que celle du laboratoire. Il nous semble donc que cette mise au 
ralenti du rat urémique peut jouer un rôle dans la prévention des ulcères. 
Le processus lésionnel est freiné puisque l’azotémie, diminuant la con- 
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Tasteau I. — Variations de la température chez les animaux au pylore-ligaturé, por- 


teurs d’ulcéres (en plein) et au pylore-ligaturé plus néphrectomie bilatérale, sans 
ulcères (en pointillé) (Moyenne sur 10 rats). 


sommation d'oxygène, augmente en quelque sorte indirectement la 
résistance à l’anoxie des tissus, facteur préventif sur lequel nous avons 
insisté dans un travail antérieur. 


IV. — Rôle de la néphrectomie sur la perméabilité capillaire. 
Étude sur l’œdème expérimental chez le rat. 


Tous les auteurs s'accordent à assimiler la genèse de la lésion de Shay 
à l’évolution d’un petit infarctus, avec congestion vasculaire et infiltra- 
tion périvasculaire. Deux facteurs nous semblent donc capable de le pré- 


(1) La méthode consiste à enfermer le rat dans un bocal de 5 litres hermétiquement 
fermé. Le bocal est plongé dans l’eau glacée pendant 2 à 3 heures jusqu'à ce que 
l'animal, en léthargie, soit refroidi en dessous de 20°. Dans ce cas, le rat abaisse 
lui-même et progressivement la tension de l'oxygène de l'air qu'il respire. Remis 
dans une atmosphère normale, sa température reste basse, en dessous de 30°, C’est 
alors que son pylore est ligaturé. 
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venir ou de ralentir son évolution : la résistance cellulaire à l’anoxie et 
le maintien de la perméabilité capillaire. 

La néphrectomie agissant sur le premier facteur, nous avons recherché 
à mettre en évidence le second. L’injection intrapéritonéale d’ovalbumine 





Fic. 2. 





Fic. 3. 


Taszeaux Il et Ill. — En haut, rat ayant reçu 1,5 em’ d’ovalbumine fraiche intra 
péritonéale. Notez l'œdème considérable du museau et des pattes, 


En bas, rat néphrectomisé ayant subi la même injection intrapéritonéale d’ovalbu- 
mine. Aucun cedéme. 
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fraiche (1,5 cm°) au rat provoque dans les deux heures l'apparition d'un 
syndrome cedémateux qui serait la conséquence de l’hypersensibilité spon- 
tanée du rat à l'ovomucoïde (Selye, Léger et Masson). Cet cedéme, localisé 
aux pattes et au museau, est dû à l'augmentation de la perméabilité capil- 
laire (Halpern). Les antihistaminiques de synthèse empêchent son appa- 
rition. Nous avons constaté que toutes les substances qui préviennent 
l’ulcère de Shay (multergan, diparcol, largactil, khelline) entravent la 
réaction œdémateuse, c’est-à-dire maintiennent intacte la résistance capil- 
laire. Or des rats néphrectomisés la veille n'ont manifesté aucune réaction, 
ou un œdème minime par rapport aux témoins, après l'injection d'oval- 
bumine. Il nous apparaît done que l’état biologique consécutif à la suppres- 
sion fonctionnelle du rein concoure à l'intégrité de l'équilibre vasculaire 
(tableaux IT et II). 


V. — La néphrite du rat au pylore-lié. 


Nous avons apporté un soin particulier à l’étude du rein dans ce dispo- 
sitif expérimental. 

Dans la majorité des cas, on observe des signes cliniques de néphrite : 
oligurie très marquée, parfois même anurie, hématurie, albuminurie. 
L'azotémie augmente progressivement pour atteindre, au moment du 
sacrifice, un chiffre supérieur à 1 g, s'élevant dans certains cas jusqu'à 
3 g. Par le dosage à Vhypobromite, le chiffre moyen de l’urée du rat 
adulte (race Wistar) est de 0,495 g, mais il est chez le raton âgé de 
25 à 30 jours, de 1,083 g (1). Cette atteinte rénale se traduit par une 
distension glomérulaire et une atteinte épithéliale avec hypertrophie des 
cellules de bordure des tubes contournés et vacuolisation à la base de 
l'épithélium. 

Si ces lésions s’observent avec constance chez les rats porteurs d'ulcères 
après ligature pylorique, nous les avons retrouvées avec moins d'intensité 
chez des rats soumis, sans intervention, à la diète de 3 jours qui est 
habituelle dans la technique de Shay. 

Cet aspect de néphrite particulier au rein du rat peut s'observer égale- 
ment lorsqu'une intervention précitée empéche l'apparition des ulcéra- 
tions après ligature pylorique : largactil, surrénalectomie, sur le rein 
restant après néphrectomie unilatérale, etc. Après la ligature bilatérale 
des uretéres (tableau IV), l'aspect est un peu différent. On ne note plus 
de densifications dans la zone corticale mais une distension due à l'arrêt 
de l'excrétion urinaire. La cavité glomérulaire est élargie. On remarque 
d'importantes altérations vacuolaires des cellules tubulaires mais l'épi- 
thélium reste intact et les cellules sont vivantes, sans signe de nécrose. 
D'ailleurs Hardouin, Bonfils, Laumonier et Lambling, dans une commu- 
nication plus récente (2), constatent que le rein est loin d’étre indemne chez 


(1) Voir l'excellente Thèse en Pharmacie de Pierre Kont, Paris, 1950. 
(2) Arch. Mai. App. Dig., n° 4, 1954, 393. 
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des animaux sans périnéphrite expérimentale recevant des extraits orga- 
niques délipidés « et que l’estomac soit le siège ou non de lésions ulcé- 
reuses ». Ils signalent cependant « qu'il existerait un parallélisme entre 
l'importance des lésions rénales et la fréquence des ulcérations gastriques ». 
En bref, il est incontestable que la méthode de Shay détermine de grosses 
lésions rénales, parfaitement décrites par R. Laumonier. Il est permis 
de douter que cette atteinte rénale traduise l'élaboration par le rein d’une 
sécrétion essentielle à la formation des ulcères. 





Fic. 4. 


TaBLEau IV. — Rein après ligature de l’uretère (fort grossissement). Distension de la 
cavité glomérulaire avec turgescence des anses capillaires. Distension tubulaire et 
vacuolisation très importante apico-caudale. 


VI. — L’ulcére à la butazolidine. 


L’injection de phénylbutazone (100 mg/kg) détermine en 10 jours chez 
le rat des ulcérations siégeant sur la muqueuse ventriculaire. Si, comme 
l’ont relaté Bonfils, Hardouin et Delbarre, on pratique une ligature du 
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pylore la veille de la dernière injection, on observe des ulcérations sur le 
ventricule dues à la phénylbutazone et sur le rumen, des ulcérations con- 
sécutives à l’occlusion pylorique. Ces ulcérations sont moins nombreuses 
qu'à l'habitude (50 p. 100 dans nos expériences) car la phénylbutazone 
détermine une hypochlorhydrie manifeste. Si on pratique une néphrecto- 
mie bilatérale en même temps que la ligature pylorique, la protection 
est minime (40 p. 100 dans nos expériences, 58 p. 100 pour Bonfils, Har- 
douin et Delbarre). 

Ces résultats identiques dans les expériences d’Hardouin et dans les 
nôtres sont riches en enseignement. La chute de l'acidité gastrique montre 
une fois encore, comme le soutient Shay, que l’action chlorhydro-peptique 
n’est pas complètement négligeable dans la pathogénie de cet ulcère. 

D'autre part, la néphrectomie n'arrive plus à inhiber le processus vascu- 
laire local dont l’évolution est favorisée par le rôle anti-inflammatoire de 
Ja butazolidine. Nous avons montré ce même phénomène avec la cortisone. 


Vil. — Interprétation de l’action d’extraits de tissu rénal 
sur la fréquence des ulcères. 


S'il n'apparaît pas dans nos recherches que le rein soit le relai indis- 
pensable entre la ligature pylorique et les lésions gastriques ainsi que 
l’affirme Lambling, la présence dans le rein sain d’une substance pro- 
tectrice anti-ulcéreuse est un résultat fort intéressant qui mérite d'être 


étudié et interprété. D'après cet auteur, l’ischémie rénale consécutive à la 


ligature pylorique déterminerait l'élaboration d’une substance ulcérogène 
tandis que le rein sain sécréterait un principe protecteur. 

On sait qu'on peut mettre en évidence dans le rein ischémié une 
substance pro-pressive, la rénine. Elle ne modifie pas la fréquence des 
ulcères de Shay, mais au contraire, les extraits de rein sain ou du rein 


controlatéral dans la périnéphrite expérimentale décrite par Corcoran et 


Page, exercent une importante protection. Si ce résultat important 
demeure, il n’a pas à nos yeux un caractère anti-ulcéreux spécifique. Nous 


avons constaté que des substances vaso-dilatatrices, comme le nicotinate 
de sodium, ou des injections d'extraits tissulaires qui sont hypotenseurs 


soit par eux-mêmes, soit parce qu'ils déterminent un choc protéique hypo- 
tenseur, ont une action protectrice. Depuis les expériences anciennes de 
Roger, d’Abelous, de Tigerstedt et Bergman, de Justin-Besancon, etc., 
l'existence dans le rein, suivant le mode d'extraction, de substances hyper- 
tensives ou hypotensives, a été très fréquemment discutée. Mais le débat 
n'est pas tranché pour savoir s'il s’agit d'une sécrétion propre aux reins ou 


d'un produit d’autolyse. 


Cette impression est confirmée par les expériences de Betz qui obtient 


des ulcères chez le lapin en lésant par les rayons X le système vasculaire 


gastrique et en déclenchant en même temps un choc protéique par injec- 
tion intrapéritonéale de sérum de cheval. Hardouin, Bonfils, Laumonier et 
Lambling provoquent chez le rat une hypertension artérielle par péri- 
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néphrite expérimentale. Ils injectent des extraits d'organes de rat ou un 
sérum hétérologue de lapir à ces animaux hypertendus qui sont mis dans 
les conditions de l’ulcère pylore-lié, c'est-à-dire à la diète hydrique pen- 
dant : jours et au jeûne strict le troisième jour. Des ulcérations gas- 
triques sur le rumen sont observées dans 66 p. 100 des cas chez les 
hypertendus, alors qu'elles ne sont que de 13 p. 100 chez les rats aux 
reins intacts. 

Cette proportion de 13 p. 100 ne plaide pas en faveur d'une participa- 
tion directe du rein au processus ulcérogène. L'hypertension exp{rimen- 
tale, d'origine rénale, détermine une sensibilisation généralisée du système 
vasculaire qui se révèle au niveau du rumen sous l'influence conjuguée 
du jeûne, du sue peptique et du choc protéique, 


Conclusions. 


L'ulcère pylore-lié du rat a été proposé par Shay pour illustrer l’action 
peptique du suc gastrique et juger la valeur des drogues anti-ulcéreuses. 
Malgré sa simplicité, cette technique ne peut être retenue comme valable 
pour l'étude de l’ulcère expérimental. Il s'agit d'un processus vasculaire 
réflexe dont l'intensité n’est pas en rapport avec les qualités du suc pep- 
tique. La localisation sur la portion kératinisée de l'estomac est condi- 
tionnée par le jeûne qui permet un contact antiphysiologique de la 
muqueuse avec le suc peptique. Les autres ulcères expérimentaux, d’allure 
chronique, se développent sur la muqueuse glandulaire et leur étude a 
plus d’intérét à nos yeux. La liste des produits protecteurs est une preuve 
éloquente de leur absence complète de spécificité. 

Cette protection, quelle soit médicamenteuse ou consécutive à une abla- 
tion d'organes, nous est apparue d'essence vasculaire. Elle assure l’inté- 
grité du système circulatoire, soit en inhibant les réflexes vaso-moteurs 
d'origine pylorique, soit en maintenant la perméabilité capillaire, soit en 
augmentant la résistance des tissus à l’anoxie, soit en conjuguant ces trois 
facteurs. 

Ces considérations seraient banales si les intéressantes recherches de Lam- 
bling, Hardouin, Bonfils et Laumonier n'avaient pas signalé un fait nou- 
veau dont la confirmation pourrait orienter les recherches sur la pathogénie 
ulcéreuse sur un terrain tout à fait inédit. La néphrectomie totale empêche 
l'apparition des ulcères parce que le rein lésé sécrète une substance ulcé- 
rogène ; il existe dans le rein sain une substance protectrice à l'égard de 
l’ulcère de Shay. 

Après une longue série d’expériences, nous apportons à ce débat un 
point de vue plus terre à terre. Il est également possible d’empécher 
l’ulcère de Shay, reins en place, en ligaturant les uretéres. L’azotémie 
consécutive à ces interventions, diminue la consommation d'oxygène, 
entraîne l'hypothermie et cette diminution de vitalité bien connue du rat 
urémique augmente sa résistance au processus ulcérogène. 


Ainsi, la suppression de Ja fonction excrétrice du rein ne nous semble 
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pas avoir également un caractère spécifique ; d’autres phénomènes vascu- 
laires, comme l'æœdème anaphylactique, sont inhibés dans ces conditions. 
Quant aux lésions histologiques, elles manifestent une atteinte rénale très 
fréquente, concomitante de l'agression. L’ulcétre à la butazolidine met 
d'élégante façon l'accent sur la part qui revient à l'acidité et à la per- 
méabilité vasculaire dans le mécanisme pathogénique étudié. 

Tous ces résultats viennent à l'appui de la thèse que nous avons soutenue 
dans une précédente communication : l’ulcère de Shay, propre à l'estomac 
du rat, est une manifestation localisée d’une agression spécifique et non 
la manifestation locale d’un trouble général. 

Peut-être l'intérêt de ces études, que le rein participe ou non à la 
genèse ulcéreuse, est de mettre l’accent à nouveau sur la primauté des 
lésions vasculaires locales à l'origine d'une lésion ulcéreuse. 

Encore doit-on s'entendre sur le type de ces lésions. La conception de 
Virchow, récemment illustrée par Cattan et Frumusan, envisageait un 
spasme artériel engendrant une ischémie favorable à une auto-digestion 
par le suc peptique. Les examens histologiques des ulcères gastriques ne 
sont pas favorables à la précession de ces lésions vasculaires ; les lésions 
d’endo-vascularité chronique, constantes au fond d’un ulcère, sont secon- 
daires au processus ulcéreux. 

L'existence d’une oblitération vasculaire serait en outre incapable de 
nous faire comprendre le mécanisme de la périodicité de la maladie. 

C'est au niveau des capillaires que s'orientent les recherches suivant le 
schéma général à toute circulation, cherchant à mettre en relief les systèmes 
anastomotiques artério-veineux. 

L'étude histologique, en coupes sériées, de la muqueuse gastrique chez 
l’homme, a permis de mettre en évidence ces shunts sous-muqueux. Mais 
les modifications circulatoires indéniables qui entourent l'ulcère peuvent 
être interprétées non pas comme ja cause, mais comme la conséquence 
du processus ulcéreux. Dans la stratégie défensive de l'organisme, la 
réaction neuro-vasculaire est immédiate. Aucun fait physiologique ne per- 
met en effet d'admettre que le système gastrique possède une régulation 
intrinsèque de la circulation, comme c'est le cas du rein, du cerveau ou 
du foie. Au contraire, l'estomac et l'intestin participent comme la peau à 
la régulation vaso-motrice générale. Une ischémie prolongée de l'intestin 
ou de l’estomac, dont la richesse anastomotique est un fait classique, n’est 
suivie d’aucune conséquence pathologique. 

Ainsi les troubles vasculaires ne représentent pas à nos yeux le 
phénomène dominant du processus ulcéreux. Ils ne sont que la traduction 
d'un désordre général qui nous échappe encore mais dont il serait assez 
surprenant que la source soit au rein. 

Cet organe d'excrétion qui a des activités internes métaboliques, prend 
certes une part active à la régulation vaso-motrice générale. Mais si on 
retenait l'hypothèse d’une intime corrélation réno-gastrique, la muqueuse 
gastrique risquerait l’anoxie à la suite de nombreux chocs végétatifs 
qui ne provoquent certainement pas toujours des poussées ulcéreuses. 

Nous admettons bien que dans l’ulcère de Shay, la maladie se manifeste 
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au niveau des capillaires de la sous-muqueuse dont la perméabilité est 
atteinte. Ainsi se développe l’œdème, la diapédése, puis la nécrose peptique. 
Mais cette étiologie vaso-motrice ne résoud pas le problème. Toutes les 
maladies tissulaires sont vasculaires au départ et le trouble fonctionnel 
précède toujours la lésion anatomique. C'est pour toutes ces raisons fonda- 
mentales que nous ne croyons pas que les recherches sur cette lésion expé- 
rimentale particulière puissent contribuer à éclairer le mystère pathogé- 
nique de la maladie de Cruveilhier. 


Résumé. 


— Les auteurs estiment que l’ulcére pylore-lié du rat ne peut être 
considéré comme un véritable ulcère expérimental ; 

— La méthode de Shay n’a pas d'intérêt pour évaluer l’action des médi- 
cations anti-ulcéreuses et les moyens de prévention étudiés n'ont aucun 
caractère spécifique. 

Dans le cas particulier du rôle, protecteur de la néphrectomie, la sup- 
pression de la sécrétion externe du rein doit être envisagée, On ne peut 
admettre sans sérieuses réserves, la participation d’une sécrétion rénale 
anormale dans la genèse localisée des ulcérations. 
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Discussion 


MM. Lambling et Bonfils (1). — N’ayant pu confronter nos données expérimen- 
tales concernant le rat de Shay, avec celles de M. Aron, lors de son premier exposé 
au cours du mois de mars 1954, nous sommes heureux de ce que l’occasion nous 
en soit offerte aujourd’hui. 

Bien que la plupart de nos propres résultats, qui ont fait l’objet d’un rapport 
aux Journées des Gastro-Entérologues de Langue française en 1953 (Lambling, Har- 
douin, Bonfils, Laumonier) aient été confirmés par M. Aron, nous ne pouvons sous- 
crire à ses conclusions; il nous paraît d’autant plus important de souligner les 
points de désaccord, que certains d’entre eux paraissent liés à une interprétation 
erronée de nos travaux. 

Les points sur lesquels nous désirons insister sont les suivants 


I. — TECHNIQUE ET INTERPRÉTATION DES RÉSULTATS EXPERIMENTAUX 


Nos observations sur le rat de Shay portent actuellement sur plus de 2.000 ani- 
maux expérimentés à toutes les époques de l’année. Aussi croyons-nous important 
d'attirer l’attention sur le rôle essentiel de l’hydratation dans la fréquence des 
ulcérations : seuls des animaux correctement hydratés préalablement à la ligature 
du pylore, font une proportion élevée d’ulcérations. C’est sans doute pour cette 
raison que la fréquence des lésions nous a paru moindre en été qu’en hiver. Ce 
facteur de variation parmi tant d'autres, impose des séries expérimentales relati- 
vement nombreuses, de 30 animaux au minimum. 

En ce qui concerne les ulcérations, lorsque celles-ci sont franches, leur interpré- 
tation ne prête pas à discussion. Mais nous ne croyons pas, comme le pense 
M. Aron, que la présence de sang dans le liquide gastrique, signifie un état pré- 
ulcératif. En effet, la simple ligature du pylore, lorsqu'elle est faite de manière 
un peu trop serrée, entraine une hémorragie locale qui va souiller le liquide gas- 
trique sans pour autant faire intervenir aucun des mécanismes habituels de l’ul- 
cération de Shay; plus même, il arrive qu'à l'ouverture de l'estomac, on observe 
juste au-dessus de la ligature pylorique, une ulcération de la muqueuse glandulaire 
qui est liée au traumatisme opératoire et dont le fond hémorragique est patent. 
Elle n’a rien à voir avec la véritable ulcération expérimentale. 


II. — L'ULCÉRATION DE SHAY EST TOTALEMENT DIFFÉRENTE DE L’ULCERE HUMAIN 


Cette opinion a toujours été la nôtre et, sur ce point, nous sommes en accord 
complet avec M. Aron. L’ulcération de Shay est un ulcère aigu survenant dans des 
conditions opératoires particulièrement sévères. Néanmoins, on doit reconnaître 
que cette technique expérimentale met en jeu deux des processus fondamentaux 
de toute ulcération ou de tout ulcère gastrique : le facteur chlorhydro-peptique et 
le facteur vasculaire. En ceci donc cette expérimentation, malgré son caractère 
apparemment grossier, présente un intérêt physio-pathologique indéniable. 


III. — L'IMPORTANCE DU FACTEUR VASCULAIRE DANS LA GENÈSE DE L’ULCERE DE SHAY 
A ÉTÉ RECONNUE PAR TOUS LES AUTEURS FRANÇAIS. Charles Debray et ses collabo- 
rateurs, nous-mêmes et enfin M. Aron. 


Or, ce trouble vasculaire qui est indéniable également dans l’ulcère humain, 
se retrouve aussi dans la plupart des ulcères expérimentaux : atophan, aspirine, 
choc protéique. Seul semble faire exception, ainsi que nous l'avons montré, l’ul- 
cère à la butazolidine. 


(1) Les interventions de MM. LamzixG et Bonrits ont été associées afin de faciliter 
la rompréhension de la discussion. 
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On doit, a priori, se demander si le siège des ulcérations de Shay ne doit pas 
inciter à minimiser l'importance de ce facteur vasculaire. En effet, on sait que 
ces ulcérations surviennent sur le rumen, c'est-à-dire sur la portion supérieure 
kératinisée de l'estomac, qui n'est en fait qu’une évagination de l'œsophage. On 
peut donc supposer que la rétention de suc chlorhydro-peptique que provoque la 
ligature du pylore, suffit à elle seule à provoquer des lésions dans cette zone kérati- 
nisée qui n'est pas habituellement baignée par un liquide aussi caustique. 

En fait, nous avons montré, par de nombreux artifices expérimentaux (ligature 
linée, néphrectomie), que cette rétention ne jouait qu'un rôle secondaire. 

D'autre part, il faut rappeler que les ulcérations après ligature du pylore ne 
s‘observent pas que chez le rat. Dès le début de ce siècle, Thalma les observait 
chez le cobaye et chez le chat, c'est-à-dire chez des animaux dont toute la muqueuse 
est glandulaire. 

Enfin, nos propres études anatomiques nous ont montré que la portion supé- 
rieure du rumen où se produisent les ulcérations, est une zone particulièrement 
mal irriguée. Elle ne reçoit que la grêle artère polaire supérieure, elle-même bran- 
che de la pancréatique, qui elle-méme n'est qu'une branche peu volumineuse de 
la gastro-duodénale. Ainsi le courant sanguin qui irrigue cette région est, à l’état 
normal, très faible et l’on ne peut s'étonner de voir survenir à cet endroit une zone 
d'ischémie qui n’a rien à voir avec la qualité même du tissu qui est irrigué. 


IV. — QUELLE EST LA NATURE DU TROUBLE VASCULAIRE ? 


Selon M. Aron, ce trouble vasculaire est lié à un réflexe strictement gastrique, 
déclenché par la ligature du pylore, ce réflexe provoquant à distance des troubles 
de la perméabilité capillaire. Nous ne croyons pas, pour notre part, à un trouble 
réflexe strictement local. En effet, si on injecte le système vasculaire gastrique de 
demi-heure en demi-heure après la ligature du pylore sur toute une série d'animaux, 
on s'aperçoit que les troubles de la vascularisation gastrique passent par deux éta- 
pes. Durant la première heure, il se produit une zone d’ischémie triangulaire 
immédiatement au contact de la ligature et remontant vers la petite courbure jus- 
qu'à l’union du tiers moyen et du tiers inférieur de la surface muqueuse. Cette 
zone d’ischémie nous paraît liée effectivement à un trouble vasculaire réflexe local. 
Par contre, les troubles de la vascularisation de la grosse tubérosité où vont se 
produire les ulcérations, ne se produisent que vers la troisième heure, c’est-à-dire 
au moment où le trouble réflexe vasculaire local a cessé d’agir au niveau de la 
zone juxta-pylorique. Cette évolution en deux stades ne nous paraît devoir s‘expli- 
quer que par l'intervention d'un deuxième facteur, de genèse plus tardive, et 
capable d'agir non seulement sur l'estomac, mais sur l’ensemble de l'organisme 
de l'animal. 

Enfin, ainsi que nous allons le voir, l’action protectrice de la néphrectomie bila- 
térale ne s’expliquerait pas s'il ne s'agissait que d'un trouble vasculaire réflexe 
local dont on voit mal comment une action sur les reins pourrait venir le modifier. 


V. — SIGNIFICATION DE L'ACTION PROTECTRICE DE LA NÉPHRECTOMIE 


Nous avons été amenés à préconiser cette technique expérimentale en raison de 
la fréquence des lésions rénales observées chez le rat de Shay. Ces lésions rénales 
ne sont pas spécifiques et rappellent autant celles de l'anoxie que celles du phéno- 
mène de Reilly. 

Il n'existe pas de parallélisme strict entre la fréquence des ulcérations et la fré- 
quence des lésions rénales. Ceci ne peut étonner : en pathologie, le trouble fonc- 
tionnel est loin d’avoir toujours sa correspondance anatomique. La pathologie du 
foie ou des surrénales en est une preuve quotidienne. Or, nous pensons que le 
rein est un relais essentiel dans la genèse de l’ulcère de Shay; ceci explique donc 
à nos yeux que si une lésion rénale importante coïncide toujours avec des ulcéra- 
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tions gastriques, l'inverse ne soit pas toujours vrai, car le rein peut être fonction- 
nellement troublé sans être anatomiquement lésé. 

Nous pensons que la néphrectomie agit en supprimant ce stade essentiel du 
mécanisme ulcéralif de Shay et tout particulièrement en supprimant la sécrétion 
endocrine nocive du rein. L'existence d’une telle sécrétion a été démontrée par 
d'innombrables travaux; nous-mêmes avons apporté d'assez nombreux arguments 
en faveur d’une telle hypothèse à propos de l’ulcère de Shay. 

Nous croyons en particulier avoir prouvé que la sécrétion d’une substance vaso- 
trope par le rein mis en ischémie (périnéphrite) donne lieu à des troubles de la 
vascularisation gastrique qui vont aggraver considérablement des traumatismes 
minimes qui portent sur cette région (Archives Mal. App. Digest., 43, 1954, 
pp. 385-398). 

Néanmoins, nous reconnaissons volontiers que ces différents arguments expéri- 
mentaux, en raison mème du traumatisme local déterminé par la ligature, ne peu- 
vent pas, avec la technique de Shay, apporter une preuve indubitable de l'unique 
intervention du facteur rénal. Aussi avons-nous actuellement en essai une techni- 
que qui nous permettra, semble-t-il, une démonstration décisive; elle utilise la 
parabiose et permettra ainsi de voir si, en supprimant le rein chez un animal et en 
faisant intervenir l'excitation pylorique chez l’un et l’autre, il est possible de pré- 
venir ou non chez le premier animal l’apparition des ulcérations gastriques. 

L'action protectrice de la ligature bilatérale des uretères nous paraît relever du 
mème mécanisme; en effet, on sait que la rétention d'urine que provoque cette 
ligature aboutit à une augmentation de la pression hydrostatique à l’intérieur des 
cavités excrétrices du rein qui, à la longue, va contrebalancer totalement la pres- 
sion sanguine et aboutir à une exclusion circulatoire de l'organe : il s’agit d'une 
véritable néphrectomie fonctionnelle. 

Quant aux lésions rénales que nous avons observées chez Vulcéreux humain, elles 
sont aussi différentes des lésions rénales de l’uleère de Shay, que les lésions gas- 
triques de ce protocole expérimental le sont des lésions gastriques de Vulcére 
humain. 


VI. — NIGXIFICATION PATHOGÉNIQUE DES TRAITEMENTS PROTECTEURS 
DE L'ULCÈRE DE SHAY. 


Nous sommes absolument d'accord avec M. Aron pour dire que la majeure partie 
de ces traitements n’ont aucune signification pathogénique en raison de la com- 
plexité possible de leur mode d'action. Ainsi prenons quelques exemples : l’atropine 
n'agit qu'à la dose de 10 mg, dose énorme pour un animal de 150 g comme le rat, 
qui dépasse certainement les effets pharmacodynamiques d’une simple paralysie 
du vague. Le mullergan a une action sympathicotonique el parasympathicotonique 
simultanées. Le 45-60 RP agit autant sur les centres que sur la périphérie du sys- 
tème sympathique. La surrénalectomie peut agir par son action endocrinienne, mais 
également par l’achlorhydrie qu'elle provoque. La castration, ainsi que l’ont mon- 
tré récemment les travaux de Coujard et de ses collaborateurs possède une action 
d'excitation sympathique indiscutable. 

Nos extraits rénaux, par contre, paraissent avoir une action relativement spéci- 
lique : depuis nos premières publications sur ce sujet, des progrès dans la connais- 
sance de ces extraits ont été faits. Nous pouvons affirmer maintenant qu'il s'agit 
de polysaccharides dont la purification faite sous la direction de Derache a été for- 
tement avancée. Nous ne pouvons cependant encore dire s'il s'agit d'un mélange 
de polysaccharides connus ou d'un corps nouveau. Quoi qu'il en soit, ce produit 
dont nous avons déterminé un certain nombre de ses constantes physiques et chi- 
miques, a été testé par la méthode du méso-appendice du rat de Shorr et Zwei- 
fach, afin de juger de son action sur le système capillaire. 

Par cette méthode, nos extraits se sont montrés actifs spécifiquement sur le sys- 
tème capillaire, ayant à leur niveau une action V.D.M. indiscutable, Nous croyons 
que c'est en raison de cette action capillaire que nos extraits possèdent une action 
protectrice à Végard de Vulcére de Shay et que cette action vasotrope leur confère 
une valeur pathogénique considérable. En effet, il est admis que les substances a 


Ancu. Mar. App. Dicestir, T. 43, N° 12, DÉCEMBRE 1954. 78 
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activité V.D.M. non seulement ouvrent le système capillaire, mais ferment les 
shunts artério-veineux. Or, les travaux de Barclay et Bentley ont montré l’impor- 
tance de ces shunts dans la vascularisation de l’estomac. Ces travaux ont été faits, 
il est vrai, sur l’homme et nous n’avons pu encore faire des essais thérapeutiques 
de ce genre avec nos produits. Néanmoins, il est intéressant de voir que les troubles 
de la vascularisation observés, tant chez l’animal que chez l’homme, ont une cer- 
taine similitude de mécanisme, ce qui ne veut pas dire que les ulcérations du rat 
de Shay soient identiques aux ulcères de l'homme; mais identité de mécanisme n'a 
jamais signifié identité des Ksions anatomiques et surtout identité de génie évo- 
lutif. C’est dans la différence de génie évolutif que nous paraît avant tout résider 
la différence entre l'ulcére humain et l’ulcère expérimental à mécanisme vasculaire. 


VIL. — M. Anon A ÉTABLI UNE ANALOGIE ENTRE LES ULCERES EXPERIMENTAUX 
EX CITANT ENTRE AUTRES L'ULCÈRE A LA BUTAZOLIDINI 


Nos travaux personnels, dont les premiers résultats ont été publiés dès décem- 
bre 1953, montrent que l’ulcère à la butazolidine représente un cas tout à fait 
particulier. Rappelons tout d'abord qu'il s'agit là d'un phénomène qui a son pen- 
dant clinique et mème un intérêt thérapeutique considérable, puisque cette drogue 
efficace contre les phénomènes inflammatoires provoque dans 10 p. 100 des cas 
des accidents digestifs. Parmi ceux-ci, on observe des hémorragies et des ulcères, 
plus souvent d'ailleurs gastriques que duodénaux, contrairement à ce que l’on 
observe avec la corticothérapie surrénale. 

Sur le plan expérimental, nous donnerons ici, avec à l'appui un certain nombre 
de coupes histologiques, l'essentiel de nos résultats dont l'ensemble sera publié 
à la Société Médicale des Hôpitaux à l’occasion du groupement d'un certain nom- 
bre d'observations concernant ce problème 


a) Vulcére par la butazolidine s'observe quelle que soit la voie d'administration 
de la drogue : ingestion ou injection ; 

b) il ne s'accompagne jamais de phénomènes vasculaires ; 

c) la lésion commence dans la zone profonde de la muqueuse et s'étendra, d’une 
part, vers la superficie et, d’autre part, vers la profondeur; 

d) la persistance de cette lésion creusant vers la profondeur provoque à la base 
de l’ulcère l'apparition d’un granulome inflammatoire qui accentue beaucoup les 
analogies avec l’ulcère humain ; 

e) la lésion initiale semble se situer sur les cellules à pepsine, car les ulcérations 
vont s’observer aussi bien en zone alcaline qu'en zone acide de l'estomac ; 

f) à la longue, les lésions vont s'étendre à l’ensemble de la portion glandulaire 
de l'estomac provoquant une achlorhydrie. 

En définitive, nous tenons à souligner que l’expérimentalion poursuivie par 
M. Aron sur quelques centaines de rats n'apporte aucun élément nouveau qui 
puisse nous engager à modifier nos conclusions et qu'il nous semble que ses pro- 
pres conclusions ne tiennent pas compte de certaines de nos expériences, essen- 
tielles à nos veux. 


M. Arnon. — Je ne peux pas dans ma réponse à M. Lambling et à M, Bonfils 
reprendre le probléme au fond. Les résultats de notre expérimentation sont iden- 
tiques aux leurs, mais la divergence porte essentiellement sur l'interprétation de 
ces résultats. Pour moi, je persiste à penser que les réactions consécutives à cette 
intervention n’ont pas de caractère spécifique. Certes, le réflexe pylorique déter- 
mine une sensibilisation de la muqueuse par trouble neuro-vasculaire, mais l’isché- 
mie rénale, en particulier, n’est à nos yeux qu'un phénomène concomitant. 

A M. Cattan, en m’excusant d'avoir cité trop brièvement son travail que j'ai 
particulièrement étudié, je répondrai qu'il me semble bien qu'il a fait ressortir 
dans son rapport le rôle constant du spasme artériel entraînant une ischémie locale 
favorisant l’autodigestion peptique. 











SOCIETE NATIONALE FRANCAISE 
DE GASTRO-ENTEROLOGIE 





Séance du 8 Novembre 1954 


PRESIDENCE DE M. MovuLoneGuet-DoLeris 


COMMUNICATIONS 


Recto-célite muco-hémorragique a forme étagée. 
Le facteur régional de la recto-célite muco-hémorragique, 


Par MM. Axpré BUSSON, Jacques DELARUE et Yves LE QUINTREC 


Parait comme « Mémoire original » dans ce méme numéro des Archives 
des Maladies de Ll Appareil Digeslif, avec les discussions qui ont suivi. 





Recherches sur les résultats expérimentaux récents 
concernant la pathogénie vasculaire de l’ulcère, 


Par MM. E. ARON et H. SABASSIER 


Parait comme « Mémoire original » dans ce méme numéro des Archives 
des Maladies de l Appareil Digestif, avec les discussions qui ont suivi. 














1188 SOCIÉTÉ NATIONALE FRANÇAISE DE GASTRO-ENTEROLOGIE 


A propos de deux observations 
de réticulo-sarcome primitif de l’estomac, 


Par MM. P. MINICONI, Cu, IMBERT et Mme MUSSINI-MONTPELLIER 
(Alger) 


La rareté relative du réticulo-sarcome de l'estomac nous incite à rappor- 
ter les deux observations suivantes 


OBSsERVATION I. — B... Mohamed, âgé de 25 ans, est hospitalisé en mars 1955, 
pour un syndrome douloureux abdominal. Les douleurs ont débuté en décembre 
1992; elles siègent au niveau de l'hypocondre gauche, d’où elles irradient vers la 
région lombaire et vers l'épaule ; à peu près permanentes, elles ne sont pas influen- 
cées par les repas; leur intensité est variable : à trois ou quatre reprises dans la 
journée, elles s’exacerbent, prenant pendant une heure ou deux un caractère insup- 
portable. Elles s’accompagnent d’une anorexie globale, de vomissements alimen- 
taires ou aqueux fréquents, d’une constipation opiniâtre. 

Trois mois après le début des troubles, l’état général est profondément altéré; 
l'asthénie considérable, l'amaigrissement massif. 

Contrastant avec un habitus quasi cachectique, les signes objectifs sont mini- 
mes : tout au plus, peut-on extérioriser, par la palpation profonde de la région 
vésiculaire, une douleur, très différente de celle spontanément ressentie, et qu'accen- 
tue l'inspiration forcée. Par ailleurs l'abdomen est souple, le foie et la rate de 
dimensions normales. Il n'existe pas d’adénopathie périphérique, aucun symptôme 
pathologique d'ordre respiratoire ou cardio-vasculaire; le téléthorax ne montre 
aucune image anormale, et le médiastin est clair sur les clichés en oblique. 

L'anémie est discrète (3.800.000 G. R.); l'équilibre leucocytaire est normal. 

Un premier examen radiologique de l'estomac est pratiqué le 3 avril 1953. 

Sur le cliché d'ensemble pris en position verticale, le bas fond vésiculaire, spon- 
tlanément opaque aux rayons X, contient quelques calculs polyédriques; la portion 
horizontale de l'estomac est très déformée : l'angle est obtus et mal imprégné; la 
partie sous-jacente de la petite courbure esi enraidie. En face de cette zone de rigi- 
dité, la grande courbure est profondément encochée par une incisure à bords curvi- 
lignes et nets, qui réalise presque une biloculation de l'antre. 

En procubitus, la rigidité de la petite courbure se confirme; elle paraît s'étendre 
du pylore, qui est élargi, au 1/3 inférieur de la portion verticale, L’incisure de 
la grande courbure se retrouve sur tous les clichés, mais avec des aspects variables. 

Quelques jours plus tard, sous morphine, il apparaît que l’infiltration de la petite 
courbure remonte en réalité jusqu'à la région sous-cardiale. L’encoche de la grande 
courbure est superposable sur tous les clichés. Un vague aspect lacunaire de face 
apparaît à l'union des portions horizontale et verticale. L’antre prépylorique est 
effilé; ses plis longitudinaux sont parallèles, non épaissis, Un examen attentif 
montre à ce niveau, une petite zone circulaire, mal imprégnée par la baryte. 

Le malade est opéré le 18 mai 1953 (Pr C. Vergoz) : la tumeur infiltre la petite 
courbure et la moitié adjacente des deux parois gastriques depuis l'antre prépylo- 
rique jusqu'à la région sous-cardiale, Elle adhère à la tête du pancréas, Sa surface 
est blanche, cartilagineuse, A la palpation elle est ferme, lisse. De nombreux gan- 
glions sont hypertrophiés au niveau du versant postérieur de la petite courbure. 

L'exérèse est jugée impossible, l'estomac est ouvert et l'on pratique une biopsie. 
La face endogastrique de la tumeur est blanc grisâtre, d'aspect scléreux, non ulcérée. 

On note l'existence, sur la face inférieure du foie, d'un petit angiome de la 
grosseur d’une noix, La vésicule est d'aspect normal mais contient des calculs. 

Les suites opératoires sont très mauvaises, et la mort survient trois jours après 
l'intervention. 


Examen histologique. — La muqueuse, la Muscularis mucos et la partie super 
ficielle de la sous-muqueuse sont respectées, 
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Très homogène au faible grossissement, la nappe néoplasique paraîl développce 
dans la sous-muqueuse et a complètement dissocié les couches musculaires sous- 
jacentes. 

L'étude à un fort grossissement montre que quelques plages sont constituées 
de cellules étoilées, monomorphes, anastomosées entre elles selon un dispositif iéti- 
culé, Mais, dans l’ensemble, la eytologie est beaucoup plus polymorphe. Les élé- 
ments sont très irréguliers dans ieur forme et leurs affinités tinctoriales. Le proto- 
plasma étalé, paraissant dessiné au pinceau, offre souvent un aspect spumeux ou 
vacuolaire témoignant de son aptitude macrophagique. Les noyaux sont encochés, 
irréguliers, souvent monstrueux. Les mitoses sont nombreuses, En quelques points, 
les cellules s’allongent légèrement et tendent à se grouper en un dispositif vague- 
ment fasciculé, Les nappes néoplasiques sont creusées de nombreuses cavités vas- 
culaires, 

L'imprégnation à l'argent (méthode de Vilder) montre une fine résille de réti- 
culine intimement liée aux cellules, Le collagène coloré par le trichrome de Mas- 
son est absent dans les zones réticulées. Il apparaît sous forme de fines fibrilles entre 
les cellules histiocytaires, et devient relativement abondant dans les rares points 
où le dispositif est fasciculé. 


Le diagnostic histologique est celui de néoplasie mésenchymateuse du 
type réticulo-sarcome, à évolution histiocytaire fortement accusée en la 
plupart des zones. 


Oss, IE — k..., homme indigène de zo ans, consulte l’un de nous en mars 1954, 
Depuis six mois, il ressent presque quotidiennement des troubles digestifs vagues 
sensations de pesanteur épigastrique post-prandiale, pyrosis, anorexie. Malgré un 
amaigrissement de 10 kg et une asthénie légère, son état général est relativement 
bon : il a pu conserver une activité à peu près normale. A l'examen clinique, on 
note une arythmie complète sans insuffisance cardiaque. Mais surtout, la palpation 
de l'abdomen permet de percevoir aisément, au niveau de la région épigastrique, 
une masse tumorale du volume d'une grosse orange, de consistance ferme, de sur- 
face mamelonnée, mobile, et non douloureuse à la pression. Le foie, la rate sont 
de dimensions normales ; il n'y a pas d'adénopathies périphériques ou médiastinales, 

pas de modifications de la formule. 

Le malade nous présente des radiographies de l’estomac pratiquées quelques jours 
auparavant : en position verticale, l'estomac est normal. En procubitus, la portion 
horizontale, nettement séparée de la portion verticale par un gros sillon circulaire, 
présente un aspect général très particulier. Sur tous les clichés, elle est de forme 
globuleuse, ovoïde, comme si les parois étaient distendues en tous sens par une 
masse endogastrique. Il existe à ce niveau une vaste plage d'aspect marécageux, 
tigré, non homogène, au sein de laquelle la compression fait apparaître une image 
lacunaire de face, à contours relativement réguliers. Fait surprenant, les courbures 
paraissent conserver une cerlaine souplesse, et n'être interrompues en aucun point. 

Le malade est opéré le 15 mars 1954 (D J. Ferrand) : la paroi antérieure de la 
portion horizontale de l'estomac est presqu’entièrement occupée par une tumeur 
de consistance cartilagineuse, à bords tranchants, qui se rompt pendant les manceu- 
vres opératoires. La gastrectomie est facile. Sur l'estomac ouvert, la tumeur, dont 
la limite inférieure est à 2 ou 3 cm en amont du pylore, a les dimensions d'une 
paume de main d'adulte, Epaisse de 2 cm environ, elle est limitée par des bords 
curvilignes nets, à pic. Sa surface, d'aspect polypoïde, est de coloration grisâtre 
et légèrement ulcérée par endroits. La surface de section est blanchâtre. La 
muqueuse avoisinante a une apparence normale. 

Les suites opératoires sont simples, et le malade peut quitter la clinique dix jours 
après l'intervention. Mais, huit jours plus tard, s'installe une rétention d'urine 
pour laquelle nous sommes alertés trop tard, et la mort survient en coma azoté- 
mique. 

Examen histologique. — La néoplasie est massive et dissocie toutes les couches 
de la paroi gastrique. Au fort grossissement, elle apparaît homogène, constituée 
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d'éléments monomorphes qui, par endroits, s'unissent en plages syncitiales. Leur 


protoplasma, très légèrement basophile, est moyennement abondant, Les noyaux 
sont arrondis ou ovoïdes, très rarement encochés. Les monstruosités sont rares et 
l'index caryokinétique peu élevé. 

L’imprégnation à l'argent fait apparaître un fin réseau de réticuline entourant 
chaque élément néoplasique. Le collagène est absent. 

L'examen histologique aboutit au diagnostic de réticulo-sarcome pur, à cellules 
separces. 


Commentaires. 


C'est en 1925 que fut individualisé le R.-S. P. E. Depuis cette date, une 
centaine d'observations tout au plus en ont été rapportées dans la litté- 
rature mondiale. II est très difficile d'en dégager des caractères cliniques, 
radiologiques ou endoscopiques qui permettent d'établir une « fiche signa- 
létique » de cette variété de tumeur. 

Rappelons que, comme tous les cancers mésenchymateux de l'estomac, 
le R.-S. P. E. s’observe souvent chez des sujets relativement jeunes, La 
plupart des malades sont des hommes. Ils consultent surtout pour des 
douleurs épigastriques. Remontant à quelques mois ou durant au contraire 
depuis de très longues années, la douleur peut revêtir tous les types et 
simuler l'ulcère. Il est rare qu'elle s'accompagne d’une atteinte marquée 
de l’état général, même dans certains cas très avancés. 

La tumeur est palpable dans 20 p. 100 des cas. 

Les aspects radiologiques sont ceux de tout cancer gastrique. Dans près 
de la moitié des cas, les contours gastriques conservent une certaine sou- 

~plesse, assez paradoxale, en des zones qui sont pourtant le siège d'images 
nettement organiques. Mais on sait que ceci peut s’observer dans tous les 
sarcomes gastriques, quelle qu'en soit la variété cytologique. 

Le tubage gastrique, la gastroscopie ne paraissent d'aucun secours 
diagnostique. 

L'aspect macroscopique de Ja tumeur lors de l'intervention permet rare- 
ment d'en soupçonner la nature, que seul peut déterminer l'examen histo- 
logique. 

A vrai dire, l'intérêt du R.-S. P. E. est avant tout d'ordre histo-patho- 
logique et thérapeutique. 


a) L'étude microscopique des coupes permet, selon nous (cette opinion 
étant basée sur l'étude des deux cas que nous venons de rapporter, et de 
quatre autres cas retrouvés dans les collections du laboratoire d'anatomie 
pathologique de la Faculté d’Alger (P° J.-M. Montpellier)), de différencier 
deux types essentiels de R.S. P. E. 

Le premier type est caractérisé par l'association de plages réticulaires 
monomorphes et d'éléments dont l'aspect et l'aptitude macrophagique évo- 
quent la valeur histiocytaire. Il mérite la dénomination de réticulo-sarcome 
à évolution histiocytaire ou réticulo-histiocytosarcome. Notre première 
observation en est un exemple. 

D'autres fois au contraire, comme dans notre deuxième observation, 
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les nappes réticulocytaires, parfois isolées, sont plus souvent associées a 
des plages syncitiales, ou à des formations endothéliales. Les caractères 
cytologiques sont ici ceux de toute néoplasie réticulaire des organes héma- 
topoïétiques. Les tumeurs de ce type sont des réticulo-sarcomes purs. 

Cette distinction en réticulo-histiocytosarcomes et en réticulo-sarcomes 
purs contribuera peut-être à éclaircir le problème nosologique et histo- 
génétique des tumeurs réticulaires de l'estomac, qui reste confus et fait 
l'objet de bien des controverses. 

Si l’on admet la dualité morphologique du R.-S. P. E., il paraît logique 
de soulever l'hypothèse qu'à cette ubiquité histologique correspond une 
ubiquité histogénétique. Le réticulo-histiocytosarcome se développerait aux 
dépens de la charpente réticulohistiocytaire des différentes couches de la 
paroi gastrique ; le réticulo-sarcome pur au contraire aurait son origine 
au niveau de la trame réticulaire des formations lymphoides de la 


muqueuse, 


b) Sur le plan thérapeutique, rappelons que le R.-S. P. E. est très 
souvent radio-sensible. L'intervention doit toujours être suivie de radio- 
thérapie, que la tumeur soit ou non extirpable. 

Le pronostic est généralement moins sévère que celui de l’épithélioma. 
La survie atteint Gu dépasse cing ans dans un tiers des eas environ. Cer- 
tains malades ont pu guérir par la seule radiothérapie, alors que leur état 
paraissait désespéré, et bien que leur tumeur fût inextirpable. 

Dans nos deux cas, l'évolution a malheureusement été trop rapide pour 
que puisse être mise en œuvre la radiothérapie post-opératoire. 


L’électrophorése sur papier dans les ictères, 


Par MM. R. RAYNAUD, P. MEINICONI, Cu. IMBERT, P. PASQUET et A. COUSTAUT 


(Alger) 


Nous avons appliqué à l'étude humorale des ictéres la technique de 
l'électrophorèse sur papier. 

Relativement simple, cette méthode d’exploration permet un fraction- 
nement sélectif et simultané des protéines, des lipoprotéines et des gluco- 
protéines du sérum. 

Notre travail est fondé sur 19 observations : 12 d'entre elles se rapportent 
à des ictères par hépatite, les 7 autres concernent des ictéres par obstruction 
de la voie biliaire principale. 

Nous n'avons retenu que les cas dont le diagnostic a pu être fermement 
assuré par la clinique, par le laboratoire et, quelquefois, par la ponction- 
biopsie du foie. Six de nos 7 cas d’ictére mécanique ont fait l’objet d’une 
vérification opératoire. 

Pour chaque malade, nous avons pratiqué le fractionnement des pro- 
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téines (coloration à l’amidoschwarz), celui des lipoprotéines (coloration 
au noir Soudan) et, dans un certain nombre de cas, celui des gluco- 
protéines (coloration du « Periodic-acid-Schiff »). Plusieurs observations 


comportent, au cours de leur évolution, 2, 3 ou 4 électrophoréses. 


A. Les résultats observés dans les ictères par hépatile sont consignés 
dans le tableau I. 


a) Le protéinogramme 


oO 


1° La fraction protéinique y est élevée dans tous les cas. Cette augmen- 
tation atteint parfois une valeur considérable, supérieure à 40 p. too dans 
les observations 3, 9 et 10. Elle coïncide, dans tous les cas, avec une 
perturbation importante des tests de floculation 

2° La fraction protéinique 8, normale dans 6 cas, est légèrement aug- 
mentée dans les 6 autres 

3° Les fractions protéiniques «, et 2, demeurent, dans la règle, nor- 
males. Il faut toutefois noter augmentation importante de la fraction 2, 
(20,4 p. 100), dans l'observation 5, qui concerne un sujet ictérique atteint 
de pneumopathie aiguë. 


b) Le lipidogramme 


1° Dans 8 cas, le lipidogramme ne révèle pas trace des lipoprotéines 2. 
Dans les 4 autres cas, celles-ci apparaissent très fortement diminuées. 
Absente ou à peine visible, la fraction « est remplacée, sur les bandes 
colorées au noir Soudan, par une trainée de coloration jaune, qui corres- 
pond à la bilirubine ; 

2° Les lipoprotéines 8 se maintiennent à leur valeur normale (inférieure 
à goo mm”), sauf dans l'observation 11, où elles sont 


légèrement 
augmentées. 


c) Le glucidogramme 


Nous n'avons pas observé la diminution des glucoprotéines, signalée 
dans les hépatites ictérigènes par Greenspan et Dreiling. 

Bien au contraire, la fraction glucidique y nous est apparue comme 
généralement élevée. Dans l'observation 10, elle était même très augmentée 
(648 mm°, alors que sa valeur normale est comprise entre 150 et 250 mm). 


B. Le ragceau If RÉSUME nos constatations au cours des ictères par 
obstruction cholédocienne 


a) Le protéinogramme 


1° La fraction protéinique y est augmentée dans 4 cas (atteignant le 
chiffre important de 43 p. 100 dans l'observation 16, qui concerne un can- 
cer de la téte du pancréas), normale dans 2 cas, diminuée dans un seul 
cas (observation 14, se rapportant à une lithiase du cholédoque) ; 
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« 


2° La fraction $3 des globulines est augmentée dans 4 cas, normale dans 
les 3 autres ; 

3° Les fractions 2, et x, sont généralement normales ou peu augmentées. 
Les chiffres les plus élevés sont ceux de l'observation 18 (cancer des voies 
biliaires). 








Fic. 1. — Ictére par hépatite 


Protéinogramme : bande du haut, courbe en trait linéaire. 
Lipidogramme : bande du bas, courbe en trait pointillé. 


b) Le lipidogramme 


1° La fraction « des lipoprotéines fait complètement défaut dans tous les 
“as. Ici également, elle est remplacée sur les bandes colorées par une 
traînée jaune, qui correspond à la bilirubine ; 

2° La fraction 8 du lipidogramme est toujours nettement augmentée. 
Elle atteint ou dépasse, dans tous les cas, la limite supérieure de sa valeur 
normale, et coïncide avec une élévation constante des taux du cholestérol 
et des lipides totaux du sérum. 
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c) Le glucidogramme (pratiqué dans 6 cas sur 7 


1° La fraction glucidique y est normale dans 3 cas, diminuée dans 1 cas, 
nulle dans 2 cas. Elle n’est jamais augmentée 








Fic, 2. — Ictère par obstruction cholédocienne. 


o 


2° La fraction 8 des glucoprotéines est normale dans 4 cas, élevée dans 
1 cas, diminuée dans 1 cas 

3° Les fractions x, et x, sont normales, sauf dans l’observation 16 (can- 
cer de la téte du pancréas), où elles sont légèrement augmentées, et surtout 
dans l'observation 18 (cancer des voies biliaires), où elles dépassent le 
double de leur valeur habituelle. 
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Tels sont les faits que nous avons constatés. Ils demandent à être con- 
firmés par des observations plus nombreuses. Mais, dés maintenant, se 
pose la question de la valeur pratique du protéinogramme, du lipido- 
gramme et du glucidogramme dans le diagnostic et dans le pronostic des 
ictéres rétentionnels. 


I. Le protéinogramme 


1° Il ne nous parait pas étre d’un grand secours pour le diagnostic : 

a) Les globulines + sont augmentées dans tous nos cas d’hépatite icté- 
rigène. Mais elles le sont également dans plus de la moitié des cas d’ictére 
par obstruction cholédocienne. 

Il est vrai que, chez ces malades, la jaunisse durait depuis plusieurs 
semaines, parfois depuis plusieurs mois. 

Dans les ictères très récents, une augmentation notable de la fraction 
protéinique + est en faveur de l’hépatite. 

Dans un ictère mécanique, la globuline + est généralement normale ou 
basse pendant les 15 premiers jours de l’évolution. Mais elle s'élève ensuite 
rapidement, avant même que les tests de labilité colloïdale du sérum soient 
perturbés (observations 13, 16, 15). Cependant, dans un cas d'ictère par 
lithiase cholédocienne, nous avons noté, au 4o° jour de l’évolution, une 
hypoglobulinémie + (observation 14). 


b) I est habituel d'admettre que les globulines 8, normales ou basses 
au cours des hépatites ictérigènes, sont au contraire augmentées dans les 
ictères par obstruction cholédocienne. Nos résultats ne confirment pas cette 
donnée. 

Sur 12 cas d'hépatite ictérigène, nous notons 6 fois une hyperglobuli- 
némie 6. Sur 7 cas d'obstruction cholédocienne, nous relevons 4 hyper- 
globulinémies $, plus importantes, il est vrai, que dans les ictères par 
atteinte cellulaire. Fonder un diagnostic sur ces nuances nous paraît 
hasardeux. 

c) Enfin, l'augmentation des globulines 4, et x,, classiquement observée 
au cours des ictères néoplasiques, s’est vérifiée dans l'observation 18 (can- 
cer des voies biliaires) ; en revanche, dans l'observation 16 (cancer de la 
tète du pancréas), les globulines 2, et 2, sont à peine plus élevées que 
normalement. 

2° Le protéinogramme n'a aucun intérêt d'ordre pronostique. Comme 
en témoignent par ailleurs les réactions de floculation, la fraction y reste 
élevée trop longtemps après la guérison clinique des ictéres par hépatite 
pour qu'on puisse accorder à cette anomalie une valeur quelconque. 


II. Le lipidogramme 

Son intérêt pratique nous semble nettement supérieur à celui du protéi- 
nogramme. 

1° La disparition des lipoprotéines 2, commune aux deux catégories 
d'ictères, ne saurait constituer un critère de discrimination. 
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En revanche, le groupe 8 des lipoprotéines mérite de retenir toute l’atten- 
tion : un taux normal des lipoprotéines 8 (inférieur à goo mm°), atteste 
une atteinte cellulaire ; un taux augmenté des lipoprotéines $ (supérieur à 
goo mm), suggère fortement le diagnostic d’obstruction cholédocienne. 
2° C'est dans l'appréciation du pronostic des ictères d’origine hépatique 
que le lipidogramme apporte les éléments d'information les plus précieux. 

Sous l'influence des médications lipotropes, la réapparition ou l’augmen- 
tation progressive des lipoprotéines + est un excellent indice d'amélioration. 

lipoprotéines 8 : : 
Lorsque le rapport - o = atteint sa valeur normale de 4 ou 3, la 
lipoprotéines x 
guérison est assurée. Si l’on poursuit alors le traitement, la fraction « du 
lipidogramme peut dépasser sa valeur normale. Ainsi, dans l’observation 2, 
cette fraction 2, nulle au départ, atteignait 120 mm? (avec un rap- 


port : 1) après 10 jours de traitement ; après guérison, sa valeur était 
x 
de 244 (avec un rapport = ) 
z 


Après l'administration de substances lipotropes pendant 20 jours, les 


lipoprotéines + atteignaient une valeur de 300 mm° (rapport = = 3) dans 
: 


l'observation 6, et de 240 mm? (rapport = = 3,5) dans l'observation 12. 
3° Enfin, l'étude du lipidogramme des sérums ictériques pose un inté- 
ressant problème d'ordre biologique. 

Dans les ictères par hépatite, la disparition ou la diminution très impor- 
tante de la fraction x, sa réapparition progressive sous l'influence des 
facteurs lipotropes, le dépassement de sa valeur physiologique à la suite 
de la prolongation du traitement hépato-protecteur, sont autant de faits 
qui laissent supposer que la cellule hépatique est le lieu de synthèse des 
lipoprotéines x. 

Comment, dès lors, expliquer la disparition constante de ces lipopro- 
téines « sur le lipidogramme des ictéres par obstruction cholédocienne. 
Le fait est d'autant plus paradoxal que le fractionnement chimique des 
lipoprotéines par la méthode de Cohn montre qu'au cours des ictères 
rétentionnels par obstacle sur la voie biliaire principale, le taux des 
lipoprotéines + est très élevé. 

Aussi bien, n'est-il pas interdit de penser que l'augmentation des lipo- 
protéines 8 constatée dans les ictères cholédociens n'est qu’apparente. 
Simple artefact, cette augmentation résulterait de l'adjonction, aux authen- 
tiques lipoprotéines du groupe $, d'une grande quantité de lipoprotéines 
de type x, mais de migration anormalement lente. 

Il ne s’agit là que d'une hypothèse, que des recherches ultérieures per- 
mettront de confirmer ou d'infirmer. 


III. Le glucidogramme 


Sa valeur paraît maxima dans les ictères par obstruction de cause néo- 
plasique. Plus sensible que le protéinogramme, il objective, dans ces cas, 
une élévation parfois importante des glucoprotéines 2, et a4. 
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Tels sont les premiers résultats des recherches que nous poursuivons. Ils 
nous confirment dans le sentiment que le fractionnement électrophoré- 
tique, sélectif et simultané des protéines, des lipoprotéines et des gluco- 
protéines du sérum chez les ictériques présente un intérêt non négligeable. 

Certains faits paraissent déjà acquis, telle l’importance du lipidogramme, 
aussi bien dans la discussion du diagnostic d’un ictère que dans le pro- 
nostic des hépatites ictérigènes ; tel encore l'intérêt du glucidogramme 
dans les ictères rétentionnels d'origine néoplasique. 

D'autres résultats, qui semblent paradoxaux ou aberrants, devront faire 
l'objet d'un complément de recherches, à la faveur d'observations mul- 
liples. 


(Clinique Médicale Thérapeutique de l’Université d'Alger, 
P* Robert Raynaup). 


Discussion 


M. Max Lévy. — Je voudrais faire une remarque au sujet des lipidogrammes. 
Je suis très intéressé par ces problèmes el, comme je suis médecin, j'ai l'habitude 
de demander conseil à des techniciens. 

Actuellement, les physico-chimistes les plus avertis n’osent pas interpréter un 
lipidogramme où la migration est faite sur papier. Il semble que les migrations 
valables ne puissent s’opérer que dans des gels d’amidon; sur le plan pratique, 
c'est irréalisable. 

Done nous avons intérêt à n’interpréter qu'avec la plus grande modération toutes 
les électrophorèses des lipides faites sur papier. 


M. André CHARBONNIER., — Je voudrais, à propos de cette communication, appor- 
ter les résultats de l'expérience que j'ai accumulés chez M. Caroli, qui porte sur 
300 cas d'’ictères environ, J'ai publié récemment l'analyse de ces résultats au 
deuxième Colloque sur les protéines de l'Hôpital Saint-Jean-de-Bruges et à la 
Société uruguayenne de Gastro-Entérologie. 

Ce que je veux dire (j'opère suivant la méthode optique d’Antweiler), c'est que, 
à partir de l'étude des variations des fractions protéiniques, on peut dégager quatre 
règles praliques : aussi ne suis-je pas de l'avis de M. Miniconi, qui conclut que le 
protéinogramme ne sert à rien quant au diagnostic. Cette étude de 300 cas d'ic- 


tères — dont une moitié environ est composée dictéres mécaniques et l’autre 
d'ictères par hépatite — permet, je crois, d’énoncer tout d’abord trois règles 
pouvant servir à la définition du groupe médical 


— Dès qu'il y a baisse des 8-globulines, on peut à peu près assurer l'hépatite; 

— Si l'augmentation des globulines + dépasse le double de la normale, il s'agit 
d’une cirrhose avec ictère ou parfois d'une hépatite. 

La dernière règle enfin sert pour le groupe chirurgical, mon ami Demeulenaere 
sera de mon avis, qui emploie la technique sur papier 

— Si les x, sont augmentées de deux fois au moins par rapport à leur valeur 
normale, il s'agit d’un ictère mécanique et si cette augmentation dépasse trois fois 
la normale, c'est sûrement un ictére par cancer, cancer de la tête du pancréas 
en particulier. 

Ces quatre règles définissent quatre zones de résultats à l’intérieur desquelles 
j'estime que les diagnostics mentionnés doivent être considérés comme hautement 
probables. . 

Ma deuxième réflexion concerne les lipidogrammes. Je n'en ai qu’une expérience 
commune avec mes amis lillois, le P' agrégé G. Biserte et le D? F. Guerrin. Nous 
croyons les lipidogrammes capables d'apporter un très précieux élément de pronostic 
fatal, Je désire vous montrer un cas d'’ictère catarrhal aggravé que nous avons eu 


— Dès qu'il y a baisse des a, on peut à peu près assurer l'hépatite ; 
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la chance d'examiner dix jours avant la mort. Ce qui caractérise les lipidogrammes 
effectués chez ce malade (projections), c'est la disparition quasi totale du sommet 
majeur des lipides, soit de celui se projetant normalement au milieu des 8-globu- 
lines. On n'aperçoit plus qu'une faible traînée colorée de lipides au niveau des 
+-globulines, Je pense que la disparition des lipoprotéines $ au cours d'une hépa- 
tite doit être considérée comme un très bon signal d'alarme d'une aggravation fatale, 
Avec Biserte et Guerrin, dans les trois cas d’hépatites catarrhales aggravées que 
nous avons analvsés, nous avons eu les trois fois des lipidogrammes superposa- 
bles à ceux que vous venez de voir. Nous avons indiqué ces résultats dans une 
publication récente à l’Académie des Sciences (Comptes Rendus, 239, 1954, 127-128). 

La dernière remarque que je veux faire est d’ordre technique. Je pense que la 
méthode d’électrophorése sur papier est d'exécution très délicate. Il me paraît 
en particulier très important de vérifier au préalable la spécificité des colorants 
que l’on emploie surtout pour les lipidogrammes et les glucoprotéinogrammes. A 
ce sujet, Biserte et Guerrin ont fait remarquer à Bruges qu'il est intéressant de 
tester ses colorants éventuels sur la protéine de Bence-Jones qui ne contient dans 
sa molécule ni lipo- ni glucoprotéines. 


M. CaroLr. — Juste un mot sur cette question pour nous très importante 

D'abord, au point de vue clinique et pratique, malgré l'effort considérable de 
Charbonnier et les règles que dans le service il a pu tirer de l’électrophorèse, ayant 
revu toute notre statistique tous les deux ensemble, je ne crois pas que, dans les 
cas que nous avons eus, nous avons eu besoin de cette méthode pour porter un 
diagnostic. C’est une méthode de renfort, mais non une méthode biologique de 
premier plan. 

Ce point pratique élant mis de côté, la communication de Miniconi a un gros 
intérèt, Je regrette seulement que le nombre des cas ne soit pas suffisant pour 
la confrontation entre le glucidogramme, le lipidogramme et le protidogramime. 
J'ai demandé à Demeuleneare — avec qui j'ai eu la chance de souvent travailler 
— de nous donner ici pour joindre à la communication de Miniconi une note 
statistique qui porte sur 371 cas d'ictère; et, dans la note de Demeulenaere, il y a 
des faits intéressants sur la migration de la bilirubine, sur le disque rouge dù à 
l'hémoglobine et sur le fait que lorsque le noyau protidique de l'hémoglobine se 
rompt, il y a une migration qui se fait avec les albumines. 

Il y a une autre note concernant le glucidogramme, et je dois dire que les 


recherches de Demeulenaere ne donnent à peu près aucune valeur — à cause de 
raisons techniques actuelles — au glucidogramme; mais il n’en laisse pas moins 


l'espoir d'un perfectionnement qui lui permettra d'obtenir un meilleur résultat. 

Quant au lipidogramme, Demeulenaere a exactement le même avis que Max Lévy : 
il croit que, actuellement, les moyens chimiques de déceler cela sur papier ne sont 
pas encore au point, ni valables. 

Pour ce qui est du protidogramme, j'ai la satisfaction de voir qu'ils ont vérifié 
exactement les résultats que nous avons obtenus dans le service. 

Pour ce qui est des albumines, pour ce qui est des gammas globulines, pour ce 
qui est des bétas globulines et des alphas, elles ajoutent un fait électrophorétique 
spécial qui est la soudure des bêtas et des gammas globulines qui parait répondre, 
dans le cas de l'hépatologie, sinon au concept anatomique, tout au moins au 
concept fonctionnel d'une cirrhose. 

Voilà les quelques notions que je voulais ajouter sur des données statistiques plus 
importantes, 


M. Bussox. — Juste un mot pour dire que je crois très important que cette com- 
munication ait donné lieu à quelques échanges de vue sur l’électrophorése. Cette 
technique est certainement riche d'enseignement. Seul l'avenir nous dira si l’élec- 
trophorèse dans les ictères prendra sa place dans les examens de laboratoire capables 
d'éclairer les cas cliniques difficiles. 


MM. R. Raynaup, P. Miicoxi, Ch. Iusenr, P. Pasquer et A. Coustaup recon- 
naissent le médiocre intérêt du protéinogramme dans les ictéres; c'est du reste ce 
qu'ils expriment dans leur communication. 

En revanche, ils s'étonnent que l'on puisse considérer le Jipidogramme comme 
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ininterprétable, Sans doute les lipidogrammes « ininterprétables » procédent-ils 
d'une technique imparfaite. 

M. R. Raynaud et ses collaborateurs ont actuellement une expérience largement 
suffisante de l’électrophorèse sur papier pour pouvoir affirmer que le lipidogramme 
et le glucidogramme sont aisément lisibles et parfaitement valables. 

Les diverses fractions lipoprotéiniques du sérum sont nettement séparées par 
cette méthode, et leur équilibre constitue un élément de plus pour le diagnostic 
physio-pathologique d'un ictère et pour le pronostic d’une hépatite. ; 

Ce que l’on peut opposer au lipidogramme, c'est de ne pas préciser la nature 
chimique exacte de ses fractions. 





Note statistique, 


Par MM. L. DEMEULENAERE et R. J. WIENNE 


Nous voudrions mentionner, sans donner l'argumentation — qu'on pourra trou- 
ver ailleurs — les conclusions que nous avons cru pouvoir tirer d'une étude portant 


sur 371 examens électrophorétiques sur papier effectués sur le sérum de 291 malades 
ictériques, dont l’ictére relevait d’étiologie variée (hépatile épidémique, hépatite 
d'inoculation, cirrhoses, cholangiopathies calculeuses et cancéreuses, cholécystora- 
thies, cancer hépatique primaire et métastatique, dyshépathies métaboliques). 

1° Remarques concernant la bilirubine et l'hémoglobine. — a) La bilirubine 
migre avec la fraction albumine et plus particulièrement « avec la partie termi- 
nale de celle-ci »; 

b) La présence éventuelle d'une « tache » rougedtre (avant toute coloration) 
au niveau des x-2-globulines ne relève jamais de la présence de bilirubine, mais 
toujours, comme l’un de nous l’a mis en évidence (R, J. W.), de la présence d’hé- 
moglobine ; 

c) Fait intéressant (parce qu'il nous permettra peut être d'apporter une contri- 
bution au métabolisme de la bilirubine) : quand le groupe prosthétique de l’hémo- 
globine, est ouvert, la migration se fait avec les albumines et non plus avec les 
a-2-globulines. Ce fait apparaît de façon démonstrative quand on fait des électro- 
phorèses successives (c'est-à-dire jour après jour), de sérum hémolytique. On trouve 
dans les résultats successifs une baisse de plus en plus prononcée des 4-2-globulines 
proportionnelle à la quantité d’ « hémoglobine dénaturée » migrant avec les albu- 
mines. 


Conséquence pratique de ces faits : on ne peut jamais faire de calcul de p. 100 
exact des fractions quand il y a hémolyse. 


2° Glucidogramme. — Il s'agit là, à notre avis, d’une méthode qui a peut-être 
de l'intérêt dans le travail de recherche scientifique. Elle n’a pas de valeur dans 
le diagnostic différentiel, car nous croyons que la technique de coloration aprés 
oxydation repose sur des bases théoriques pour le moins discutables; de plus, le 
caractère quantitatif de la coloration est de loin inférieur à celui du protéino- 
gramme, quand on se sert pour ce dernier de la coloration au noir amido. 

Nous serons peut-être amenés à modifier ce jugement, quand nous aurons les 
résultats d’une étude actuellement en cours, concernant la différenciation des 
a-2-globulines où le glucidogramme pourra peut-être apporter 1’éclaircissement 
que nous cherchons par la confrontation d’études immuno-cliniques avec l'index 
d'haptoglobine et le glucidogramme. 

3° Lipidogramme. — On peut évidemment en faire. On retrouve des indications 
sur le papier. Mais cette méthode ne nous a, jusqu’à présent, donné aucune satis- 
faction, c'est-à-dire que nous ne nous croyons autorisés à aucune conclusion entre 
autres à cause de la variabilité des résultats pour un même sérum à des examens 
successifs. 


Ancu. Mar. App. Dicestir, T. 43, N° 12, DÉCEMBRE 1954. 79 








1202 SOCIÉTÉ NATIONALE FRANÇAISE DE GASTRO-ENTEROLOGIE 


4° Protéinogramme. — Envisagé au seul point de vue du diagnostic différentiel, 
nous croyons pouvoir conclure que : 

a) La baisse des albumines, phénomène commun dans la plupart des ictères, ne 
permet aucune argumentation diagnostique ; 

b) L’ascension des y-globulines n'a en elle-même aucune valeur déterminante, 
Cependant, quand on la trouve dans les tous premiers jours qui suivent un ictère 
précédé d’un clocher thermique, elle signe l'atteinte hépatique d’une infection de 
la voie biliaire principale ; 

c) L'’ascension solitaire des 4-2-globulines est un argument de grande valeur 
pour l’étiologie cancéreuse de l’icière ; 

d) L’ascension des 6-globulines n'a pas été retrouvée d'une façon aussi fréquente 
que lors de l'électrophorèse en milieu libre, où on la voit dans la plupart des cas 
d'ictères par obstruction. Nous n'avons vu l'ascension constante des 8-globulines 
que dans les cas de xanthomatose et d’hémochromatose ; | 

e) Le signe de soudure des $-y-globulines — décrit par l’un de nous (R. J. W. 
— nous paraît répondre, dans le cadre de l’hépatologie, sinon au concept anato- 
mique (bien que dans la plupart des cas où cette image fut observée il s'agissait 
de cirrhose anatomiquement contrôlée) tout au moins au concept « fonctionnel 
de cirrhose. 


» 


Utilisation d’un agent pharmacodynamique (Méthanthéline) 
pour la découverte 
et l'étude radiologique des hernies de l’hiatus cesophagien, 


Par MM. Cnares DEBRAY, Yves MUFFANG, J. DELATTRE et VALLÉE 


La pathologie de ihiatus œsophagien est à l’ordre du jour. On se 
rappelle en particulier les remarquables travaux qui ont été consacrés aux 
hernies hiatales par Akerlund (1926), Harrington (1940), Allison (1951) 
et, en France, par Nemours-Auguste et P. Hillemand. Maintenant les cli- 
niciens connaissent bien les symptômes de ces hernies. Les radiologistes 
ont, eux aussi, appris à les objectiver. Toutefois, il est des cas où il est 
difficile de mettre radiologiquement en évidence la hernie hiatale ; il est 
des cas où l’œsophage sus-cardial, dont l’état est pourtant capital à con- 
naître, reste mal analysé aux rayons X. 

Aux procédés classiques d'étude des hernies hiatales, nous voudrions 
ajouter une technique qui, dans les cas difficiles, nous a donné d’inté- 
ressants résultats. Cette technique consiste à utiliser l’action d’un ganglio- 
plégique, dérivé de l’ammonium quaternaire, le bromure de méthan- 
théline (1). Disons tout de suite que nous avons utilisé cette substance 
parce que, l’employant depuis longtemps, nous en connaissions bien les 
effets (2) (3). Nous pensons que des corps ayant la méme action pharmaco- 
dynamique donneraient les mémes résultats. 


(1) Ce corps nous a été aimablement fourni par les Laboratoires Grémy. 

(2) Avec Le Canvet, nous avons fait soutenir deux thèses sur les actions de ce corps : 
Peyronnet. Le bromure de méthanthéline, Actions sur lVappareil digestif. Applications 
thérapeutiques. Thèse Paris, 1953. — Sisourer (Jean). Un nouvel agent pharmacoradio- 
logique. Le bromure de méthanthéline. Sa place en pathologie digestive. Thèse Paris, 
1954, 407, dactylogr., 51 p. 

(3) Nous utilisons également un dérivé de la méthanthéline, le bromure de pro- 
panthéline. Ce corps nous paraît avoir les mêmes actions pharmacoradiologiques que 
la méthanthéline. 
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TECHNIQUE 


La méthanthéline est injectée par voie intramusculaire à la dose de 
25 mg (soit la moitié de l’ampoule du commerce). L'action dure longtemps, 
une demi-heure et davantage. Elle manifeste tôt, dès la 5° ou 10° min. 
Cette action rapide permet l’utilisation de cette substance quand cela s'avère 
nécessaire au cours d’un examen standard, sans avoir à faire revenir le 
malade. 

Le produit est bien toléré. L'action relachante sur les fibres lisses 
digestives, ne se double pas, comme c'était le cas pour les premiers 
dérivés de ammonium quaternaire, d’une action dépressive sur l'appareil 
cardio-vasculaire. L'examen radiologique peut done être conduit dans les 
conditions habituelles. 

Il faut connaître pourtant quelques effets secondaires : sécheresse buccale 
presque constante ; vision parfois un peu troublée ; quelquefois gène à 
la miction le jour de l'examen. Il faut savoir aussi que le glaucome et 
l'hypertrophie prostatique sont des contre-indications à son emploi. 

Nous n'avons rien à dire sur la technique radiologique ; c’est celle habi- 
tuelle ; les meilleures images sont obtenues par le procubitus avec com- 


pression. 


RESULTATS 


I. En position debout on peut déjà soupconner plus facilement la 
hernie hiatale qui, on le sait, ne se produit en régle que dans le 
décubitus. On voit mieux après méthanthéline l'aspect en éventail des 
plis du sous-cardia, plis qui se dirigent obliquement en divergeant vers 
la grande courbure. Souvent aussi, en position debout et oblique anté- 
rieure droite, on note une déformation du bas-cesophage qui se coude à 
angle obtus pour rejoindre l'estomac, comme si l'œsophage, après méthan- 
théline, présentait trop d'étoffe. 

II. Mais c'est, répétons-le, l'étude en procubitus-compression qui donne 
les meilleurs résultats. L’étude d’une quarantaine de hernies cesopha- 
giennes nous a permis les diverses remarques suivantes sur la hernie elle- 
mème et sur l'œsophage sus-jacent. 

a) La hernie hiatale, — En lui-méme l'aspect de la hernie hiatale après 
méthanthéline ne présente rien de particulier ; c'est celui que donnent 
les techniques classiques. Il est donc inutile de le décrire. 

Par contre, la comparaison avec les clichés standard est fort instructive ; 
elle montre que la méthanthéline est utile dans deux ordres de cir- 
constances. 

1° Dans un premier groupe de faits, le plus intéressant, elle permet 
d’objecliver une hernie invisible par les techniques habituelles. 
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En voici trois exemples schématiques. Une femme agée présente un 
pyrosis qui évoque la hernie hiatale. Sur les films pris avec compression 
et procubitus, on décèle seulement un aspect infundibulaire du cardia. 
Aprés méthanthéline, une hernie avec reflux est évidente. Elle fut con- 
firmée au cours d’une intervention faite ultérieurement pour une lithiase 
vésiculaire. — Chez une autre malade, se plaignant de dysphagie, les 
méthodes classiques montraient un reflux cesophagien visible en radio- 
scopie et une ébauche de hernie avec aspect infundibulaire remontant 
vers le cardia, mais c'est grâce à la méthanthéline que la hernie fut 
parfaitement mise en évidence. — Peut-être plus démonstratif encore 
est le cas d’un malade présentant un syndrome clinique typique de hernie 
diaphragmatique. D’emblée, l’anomalie cardio-tubérositaire est recherchée, 
avec la méthanthéline. La hernie est manifeste. Secondairement, dans un 
but de contrôle de la méthode, le radiologiste qui avait fait le premier 
examen et qui connaissait l’existence de la hernie, essaye de la mettre en 
évidence sans adjonction de méthanthéline ; il ne peut y parvenir. 

2° Dans le second groupe d'observations, les techniques classiques 
objectivent la hernie, mais on ne peut en obtenir de bonnes images. 
L’adjonction de méthanthéline, en dilatant la hernie, en permet un 
meilleur moulage baryté et donne ainsi une représentation beaucoup 
plus nette, plus facile à lire. 


En voici trois exemples 


Chez un malade se plaignant de brûlures rétrosternales les clichés en procu- 
bitus avec compression montrent bien un plissement sus-diaphragmatique de type 
gastrique, mais c'est l’image obtenue après la méthanthéline qui lève tous les 
doutes qui pouvaient subsister. — Dans un autre cas, la hernie hiatale était 
bien visible sur les radiographies sans modificateur de comportement, mais c'est 
l'usage de la méthanthéline qui, précisant l’image, nous permit de dire qu'il 
s'agissait d'une hernie mixte, par glissement et para-cesophagienne. — La dilata- 
tion de la hernie par la méthanthéline apparaît bien sur les clichés de Mme C... 
Avant l'injection médicamenteuse, la hernie est bien visible; elle est ovalaire, par- 
tiellement remplie de baryte. La radiographie après la méthanthéline est faite 
sans compression, la baryte est passée dans l'estomac. La hernie reste cependant 
évidente. Remplie de gaz, finement cerclée de noir, elle s'est dilatée et est devenue 
sphérique. 

Signalons que le reste de l'estomac présente les modifications habituelle- 
ment obtenues avec la méthanthéline : dilatation gastrique, en particulier 
antrale. Le bulbe et le duodénum sont distendus. 


b) Le bas-cesophage. — L'étude du bas-æsophage est également faci- 
litée par la méthanthéline. Le ralentissement du transit baryté en permet 
une analyse plus précise. L’cesophage est souvent légèrement flexueux, ce 
qui peut s'expliquer par l’action directe de la drogue sur la fibre longi- 
tudinale qui est relachée, mais aussi par le fait que la hernie devenant plus 
importante, l'œsophage a trop d’étoffe et se coude sur lui-même. Le bas- 
cesophage surmonte presque toutes les hernies d’un S italique à convexité 
gauche, en amont et convexité droite, en aval. Il se termine par un segment 
rétréci venant s'implanter au pôle supérieur de la hernie ou à son voisi- 
nage, sur le versant postérieur. C'est là l’aspect habituel. 
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L'aspect est tout différent quand il s’agit non d'une hernie dite par 
glissement, comme c'est le cas habituel, mais d’un brachy-cesophage acquis. 
Dans cette affection, lcesophage, après méthanthéline, reste rectiligne, 
raide, ne se distend pas ; il s'implante au pôle supérieur de la hernie, 
qu'il semble attirer vers le haut. C’est ainsi que dans un ulcère de 
l'œsophage avec hernie hiatale importante, nous n'avons noté aucune 
modification de l’œsophage sus-herniaire après méthanthéline. Il y a eu 
simplement une meilleure visibilité de la niche ulcéreuse. 

Notons enfin, sans y insister, la plus grande facilité d'obtention du 
reflux cesophagien avec l’artifice pharmacodynamique. 


Commentaires et conclusions. 


I. Le mécanisme d’action de la méthanthéline est aisé à concevoir. Sous 
l'action de cette drogue, la musculature de l'estomac se relâche, Je 
péristaltisme disparaît. L’estomac est ainsi transformé en une poche atone, 
souple, qui va être plus facilement aspirée dans le thorax par le vide 
pleural ou refoulée à travers l'hiatus œsophagien pathologique par la 
compression abdominale ; c'est là, croyons-nous, l’action essentielle de la 
méthanthéline. 

Ce corps agit également sur l’cesophage dont il ralentit le transit par 
relâchement des fibres musculaires. 

Peut-être enfin y a-t-il une action directe sur lorifice diaphragmatique. 
Nous avons en effet été frappés par l'augmentation apparente du diamètre 
de l’hiatus, paraissant difficilement explicable uniquement par un meilleur 
moulage. 

Toutes ces modifications favorisent évidemment la mise en évidence 
des hernies hiatales intermittentes. 

II. Nous nous sommes demandé si l'adjonction de ce corps qui per- 
turbe aussi nettement la kinésie et la tonicité gastro-cardio-cesophagiennes 
ne pouvait pas créer arlificiellement des hernies hiatales. I n’en est rien. 
Même avec une forte compression, la méthanthéline ne peut donner nais- 
sance à des hernies là où elles n'existaient pas. Nous avons radiographié en 
procubitus-compression sans, puis avec méthanthéline dix sujets chez 
lesquels nous n'avions pas de raison clinique de penser qu’une hernie 
hiatale pouvait exister. L'âge de ces malades était compris entre 20 et 
65 ans. Dans aucun cas nous n'avons trouvé d'anomalie cardio œsopha- 
gienne après méthanthéline. 

III. Cette méthode qui permet de mieux objectiver la hernie et d'ana- 
lyser plus facilement l’œsophage terminal, nous paraît intéressante. Mais 
il n'est pas naturellement question d'employer systématiquement cette 
technique chaque fois qu'on pense à une hernie hiatale. Dans la plupart 


x 


des cas, avec une bonne technique radiologique, on arrivera à objectiver 
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la gastrocéle. C’est dans les trois circonstances suivantes que la méthan- 
théline nous parait intéressante. 

1° L’image radiologique est douteuse. Y a-t-il une hernie ou non ? 
2° IL y a discordance entre la clinique, nettement en faveur d’une her- 
nie hiatale, et l'examen radiologique standard qui reste négatif ; 
3° Il y a un intérét spécial à étudier de manière précise le segment de 
l'œsophage sus-jacent à la hernie hiatale, par exemple parce qu'il y a 
suspicion d’ulcére ou de tumeur associés. 


Parce qu'il nous a permis parfois de révéler des anomalies cardio- 
cesophagiennes indécelables autrement, parce que les images radiologiques 
sont nettement améliorées, l'emploi de la méthanthéline nous a paru inté- 
ressant à associer, dans certains cas, aux techniques classiques dans la 
radiologie des hernies de l'hiatus cesophagien. 


(Travail de la Consultation de Médecine de l'Hôpital Bichat, 
P* agrégé Charles Desray, et du Service d'Électro-Radiologie 


de l'Hôpital Bichat, D' R. Napat). 


Discussion 


M. Hitremann. — Je voudrais d'abord dire à M. Debray le plaisir que me fait 
sa communication. On m'a accusé de fabriquer artificiellement des hernies, et 
je vois qu'aujourd'hui je ne suis plus le seul. Ce que Debray vient de nous exposer 
confirme ce que je dis depuis plusieurs années; la hernie diaphragmatique est de 
toutes les affections digestives de beaucoup la plus fréquente et la plus méconnue. 

Et puis sur le plan général sa communication vient confirmer ma conception des 
hernies diaphragmatiques, A côté des hernies secondaires à une lésion congénitale 
des piliers, à une malformation cardio-tubérositaire, il en est d’autres qui sont 
fonctionnelles et en rapport avec un trouble du tonus musculaire des piliers. Ce 
trouble du tonus se voit dans beaucoup d’affections endocriniennes, en particulier 
en cas d'insuffisance thyroidienne, et est voisin du trouble du tonus de la fibre 
musculaire lisse responsable de nombreux dolichocôlons, de certains mégacôlons 
fonctionnels. Nous avons pu par l’opothérapie thyroïdienne obtenir une diminution 
de la longueur et du calibre de l'intestin. De même nous avons quelques observa- 
tions de hernie diaphragmatique ayant disparu après un traitement identique. Et 
je suis convaincu que la méthode employée par Debray extériorise la hernie en 
diminuant le tonus des piliers. 


M. Morin. — A l’occasion de la communication de M. Debray et des commen- 
taires de M, Hillemand, je voudrais préciser ma pensée en quelques points 

On peut distinguer, sous l’angle thérapeutique, plusieurs catégories de hernies 
par l'orifice cesophagien 

1° Les hernies permanentes; 

2° Les hernies non permanentes, mais se produisant spontanément, en procubitus 
ou en décubitus, ou en verticale après insufflation gastrique ; 

3° Les hernies non permanentes, qui n'apparaissent que provoquées (par com- 
pression abdominales ou, comme nous le dit aujourd’hui M. Debray, par un 
artifice médicamenteux). 

Il va de soi que, dans toutes les hernies, la décision opératoire ne saurait être 
prise qu’en raison des symptômes (fonctionnels ou sanguins). Ces symptômes me 
paraissent plus fréquents et plus importants dans la première catégorie, Ils sont 
plus inconstants dans la deuxième, et, a fortiori, dans la troisième, où ils sont 
exceptionnels. 
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Autrement dit encore, on doit considérer la hernie comme non responsable du 
syndrome clinique, si celui-ci ne se produit pas au moment où l'on provoque la 
hernie sous écran par compression abdominale, seule ou associée à un agent 
médicamenteux, et si le malade n’est pas anémique. Encore est-il qu'il semble dif- 
ficile d'attribuer une anémie à une lésion si difficilement provoquée. 

Il paraît en effet assez évident que les moyens mis en œuvre pour déterminer 
la hernie ne se trouvent jamais réalisés au cours de la vie normale, sauf en cas 
de tumeur abdominale volumineuse ou chez la femme enceinte. 


M. NEMOURS-AUGUSTE. — Je suis heureux de féliciter vivement M. Debray de 
sa brillante communication. Grâce à ses recherches nous serons débarrassés de 
l'opposition de la clinique et de la radiologie dans la mise en évidence de la hernie 
de l'estomac par l'hiatus œsophagien, mise en évidence radiologique fort capricieuse 
il faut bien l'avouer, malgré les meilleures techniques. 


M. Lonrar-Jacos. — Je trouve très intéressant le procédé présenté par mon ami 
Ch. Debray. 

Je veux seulement faire quelques réserves à propos de l’image qui nous est pré- 
sentée. Debray parle de brachy-æsophage acquis, Pour ma part je n'ai jamais 
rencontré de telles lésions acquises, quelles que soient les lésions des parois œsopha- 
giennes, elles ne peuvent entraîner un raccourcissement de l’œsophage, On peut donc 
opposer le brachy-cesophage congénital avec œsophage musculeux réellement court, 
c'est-à-dire, avec ascension de l'estomac, à certains brachy-cesophages avec ulcére, 
qui ne sont que des endo-brachy-æsophages. Du moins est-ce le nom que je leur 
réserve, En effet extérieurement Ja morphologie et la longueur de l’cesophage sont 
normales. Mais à l'ouverture, la partie basse de l’œsophage est tapissée de muqueuse 
gastrique jusqu’à la zone ulcéreuse qui correspond habituellement à la frontière 
muqueuse œsophago-gastrique. 

M. Nemours-Auguste fait allusion à certains reflux qu’on ne peut déceler à 
l'examen radiologique, Ce sont des faits fréquents. Mais lorsque le reflux est patho- 
gène la clinique suffit en général à affirmer son existence; il est possible toutefois 
que le procédé de Debray facilite ces examens. 

M. Charles DEBRAY. — 1° En comparant les clichés avec et sans méthanthéline, 
il semble que, au moins dans certaines hernies, l’anneau diaphragmatique soit un 
peu plus large. Ceci vient à l’appui de l'hypothèse de M. Hillemand. 

2° Toutes les hernies hiatales ne doivent pas, à notre avis, être opérées, loin 
de là. Les petites hernies qui ne donnent que peu ou pas de troubles, surtout chez 
les sujets âgés, doivent être respectées, Comme dans les autres hernies de l’abdo- 
men, il faut bien peser les indications opératoires et tenir compte de nombreux 
facteurs : importance de la hernie, importance des troubles, âge du sujet, caractère 
longiligne ou bréviligne, valeur de la musculature, tares associées. 


Présentation d’un film radiocinématographique « digestif » 
de R. Janker (Bonn), 


Par M. P. PORCHER 


Je vous ai projeté, il y a deux ans, deux films du même auteur qui 
proj 

consacre depuis près de 20 ans le plus clair de ses efforts et de ses 
ressources au problème passionnant de la radiocinématographie. Je sou- 
lignai alors, en commentant ces premières images animées de l’appareil 
bed bad 

digestif, le caractére de « fruit défendu » de la réalisation d’ailleurs remar- 
quable de qualité, de l’auteur. En effet, le procédé technique grâce auquel 
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ces premiers films étaient obtenus, comportait de sévéres restrictions 
temps utile de prise de vues trés court : 15 secondes ; irradiation mas- 
sive du sujet ; surcharge non moins massive du tube à rayons X ; installa- 
tion ingénieuse, certes, mais encombrante, exclusive, bref inadaptable a 
nos possibilités actuelles, sinon à nos besoins. L’apparition de l’ampli- 
ficateur de brillance, dont j'ai suivi au cours de plusieurs séjours à l’étran- 
ger, les perfectionnements successifs et la qualité de la mise au point a 
changé complètement l'aspect du problème. Jumelée à une caméra spé- 
ciale, dans son optique tout au moins, cette « loupe électronique » dont 
le seul défaut actuel est l’étroitesse relative du champ (13,5 cm) per- 
met une prise de vues simple, inoffensive et surtout prolongée (une minute 
et demie et au delà si on dispose d’une source de rayons X donnant une 
tension constante aux bornes du tube). 

Où il fallait 200 millis à la « vieille cinématographie », une intensité de 
6 à 10 millis, très voisine du régime radioscopique courant, suffit. Ainsi 
l'étude des phénomènes normaux et pathologiques est-elle à la fois sim- 
plifiée et beaucoup plus adaptée au cycle du temps dans lequel ils se 
déroulent. 

J'ai fait moi-même cet été quelques films digestifs que j'étais tenté de 
vous projeter ; mais l'expérience et la maîtrise de Janker, que j'ai pu 
apprécier au cours de plusieurs séjours dans son Institut, l’ont conduit 
à une réalisation d'une qualité telle que pour entraîner votre conviction, 
je devais vous projeter le meilleur, comme vous allez pouvoir vous en 
rendre compte. 


Suit la projection d’un film de 500 m montrant successivement 

Le mécanisme de la déglutition chez un sujet porteur d’une tumeur de la glotte 
avant, pendant et après radiothérapie, l'œsophage normal et pathologique (diverti- 
cules de pulsion et de traction, dyskinésie, cancer, varices, plasties, anastomoses). 
Cardia, hernie hiatale, mouvements de l’estomac en couches minces, tumeur béni- 
gne, ulcére. Puis quelques aspects du jéjunum, des mouvements de l’appendice, 
et enfin, cancer ampullaire au cours du lavement baryté. 


Vous êtes aisément convaincus de Ja richesse des renseignements que nous 
allons pouvoir ainsi recueillir. 

Tout d’abord, le cinéma révèle l’existence de déformations indiscuta- 
blement pathologiques que l'observateur le plus entraîné à l'écran, le 
sélecteur le plus preste sont impuissants à saisir et à fixer sur une image 
fidèle. 

Vous avez vu ce diverticule œsophagien bas, postérieur et fugace se 
dessiner, se remplir et se vider dans un temps particulièrement court. Vous 
avez vu cette tumeur bénigne, pédiculée, maltraitée par un péristaltisme 
puissant et rejetée vers l’angle lorsque l’onde de contraction l’a laborieu- 
sement enjambée. 

Vous avez vu non seulement les mouvements connus, mais les 
contractions de l’appendice, l'infiltration pré-tumorale du cancer 
ampullaire qui bloque littéralement la contraction exonératrice, pourtant 
puissante, sur un bord du vecteur. 
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Nous pourrons parler maintenant de raideur, ou de souplesse, en nous 
appuyant sur des arguments objectifs d'où tout dévergondage d'imagi- 
nation est exclu. 

Ensuite, si le cinéma nous apprend la fréquence du prolapsus muqueux, 
il en montre le caractère éphémère et ramène à de justes proportions 
l'importance de ce prolapsus : de mème l’antipéristaltisme, surtout sur le 
jéjunum, apparaît-t-il comme strictement physiologique. 

Enfin, il est évident que, grâce au film, l’enseignement de la radiologie 
des organes en mouvement, et du tube digestif, au premier chef, est 
entièrement transformé : seule l’image renouvelée dans ses caractères 
anormaux sera retenue comme valable. On comprendra mieux et on fera 
mieux comprendre le jeu normal et les blocages plus ou moins durables 
des sphincters, le mécanisme du vomissement, le syndrome d'effort. 
La valeur indéniable de la radioscopie, la qualité et l’impersonnalité du 
document se trouvent ainsi confondues et réunies dans le film cinémato- 
graphique qui nous ouvre de magnifiques horizons en mème temps qu'il 
nous donne une salutaire leçon de modestie ; car ma réaction, en assistant 
pour la première fois à la projection que je viens de vous faire, a été 
de me dire : « combien de lésions n’ai-je pas laissé passer, pas vues, pas 
pu, Ou pas su saisir... ». 


Le Secrétaire des Séances 


G. BEAUGEARD. 











IVe CONGRES DE L'ASSOCIATION 
DES SOCIETES NATIONALES 
EUROPEENNES ET MEDITERRANEENNES 
DE GASTRO-ENTEROLOGIE 





PARIS, 27 Juin-2 Juillet 1954 


Le IV® Congrès de l'Association des Sociétés Nationales Européennes 
et Méditerranéennes de Gastro-Entérologie s’est lenu à Paris du 27 juin 
au ? juillet 1954. 

Ce Congrès, placé sous la présidence du D’ R. A. Gurmann, était orga- 
nisé par la Sociélé Nationale Française de Gastro-Entérologie, et un 
Comité jormé : des vice-présidents J. Baumet (Montpellier), P. Bertranp 
(Lyon), A. Busson (Paris), Ch. Darxaup (Toulouse), E. DELANNoY 
(Lille), J.-J. Dusarry (Bordeaux), J. Monces (Marseille), A. Weiss 
(Strasbourg) ; du trésorier E. Giterin et des deux secrétaires généraux 
G. Beaucearp et R. ViGuté. 

Il a groupé plus d’un millier de congressistes représentant non seulement 
les nations européennes et des bords de la Méditerranée, mais aussi les pays 
de l'Amérique du Nord et de l'Amérique du Sud. En effet, conformément 
aux décisions de la commission administralive du III° Congrès tenu à Bolo- 
gne en 1952 des représentants d’outre-Atlantique, avaient été invités à 
s'associer aux travaux du IV° Congrès qui a revétu ainsi pour la première 
fois, depuis la querre, un caractère mondial. 


C'est ainsi qu'à côté d'une large participation française et de l'Union 
française furent représentés les 27 pays suivants : 

Allemagne, Angleterre, Autriche, Belgique, Brésil, Canada, Cuba, Égypte, 
Espagne, Finlande, Grande-Bretagne, Grèce, Irak, Iran, Israël, Italie, Liban, 
Pays-Bas, Pologne, Portugal, Suède, Suisse, Syrie, Turquie, Uruguay, 
U. S. A., Yougoslavie. 

Les délégués prévus de la Colombie, du Mexique et du Paraguay n'ont 
pu, au dernier moment, joindre Paris. 


La séance d'ouverture se tint le dimanche matin au Centre Marcelin 
Berthelot et a revêtu un éclat particulier par la présence à côté du Prési- 
dent, de M. Avsoutat, Ministre de la Santé publique et de la Population, 
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de M. Sanraitn, Recteur de VUniversité de Paris, du P' Biner, Doyen de 
la Faculté de Médecine de Paris, du P* Gassparrini, Président du III Con- 
grès de Gastro-Entérologie, du D" Bronte, Secrélaire Général de la 
A.S.N.E.M.G.E., de M'"® Auzrac, de la Direction des Affaires Culturelles du 
Ministère des Affaires Étrangères, du P' P. Moutoncuer-Do kris, Prési- 
dent de la Société Nationale Française de Gastro-Entérologie. 


Après que ces personnalités eurent remercié les Congressistes étrangers. 
el français et rendu hommage à la Gastro-Entérologie française en la per- 
sonne du Président du Congrès, il appartint à celui-ci de conclure et d’ou- 
vrir les débats : il le fit dans un discours remarquable dont la finesse, le 
slyle et l'élévation de la pensée soulevérent l'enthousiasme de l'auditoire. 


Le lendemain commencèrent les séances de travail : une traduction 
simultanée impeccable permit à un très grand nombre de Congressistes de 
suivre régulièrement et avec attention les séances, soulignant ainsi l’impor- 
tance et l'intérêt des sujets traités, l'hypertension portale et le dumping 
syndrome. 


En marge du Congrès, des festivités et des réceplions furent organisées, 
dont la plus remarquée fut le banquet organisé dans le cadre prestigieux de 
VOrangerie du Château de Versailles. Celui-ci réunit plus de douze cents 
convives sous la présidence de M, Ausoutat, Ministre de la Santé publique 
et de la Population. Après le diner, les invités montèrent sur la terrasse du 
Château où leur fut présenté le spectacle Son et Lumières : « A foules les 
gloires de la France ». 


Le lendemain, les Congressisles se relrouvèrent au Théâtre National de 
l'Opéra où, au cours d'une soirée de gala, leur fut représenté Les Indes 
Galantes de Ph. Rameau. 


Un Comité des Dames, sous l’active impulsion de M™ Gurmann, veillait 
à organiser chaque après-midi des distractions : visites quidées d’Exposi- 
lions et de Musées, visites de collections ; une promenade en bateau-mouche 
avec un thé servi à bord fut particulièrement appréciée. 


Enfin, le dernier jour, le Président et M"° R. A. Gurmann tinrent à rece- 
voir tous les Congressistes et leur famille, et une réception, dans le très 
beau cadre du Musée des Monuments français au Palais de Chaillot, clôtura 
celle belle manifestation. 

Mais cette séparation n'était que provisoire puisque le lendemain, pres- 
que tous les Congressistes se retrouvèrent sur le quai de la Gare de Lyon 
invilés par la Compagnie Fermière de Vichy à se rendre au XVIII Congrès 
de l'Association d'Études physiopathologiques du foie et de la nutrition. 


C’est dans deux luxueux trains pullmann où leur fut servi un excellent 
diner que les Congressistes se rendirent à Vichy. 


Dès le lendemain, un programme scientifique particulièrement impor- 
tant relint leur attention. MM. Dos Santos (Portugal), Masston (Belgique), 
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R. Vespranant (Italie), G. Azsor, Kapanny, J. CaroLr, G. Puyo 
et M P, Ricornpgau (France) traitèrent les différents aspects des Dyskiné- 
sies biliaires. 


De somptueuses réceptions furent organisées en l'honneur des Congres- 
sistes. 


Le samedi, un diner de gala dansant dans les salles du Casino. Le diman- 
che, après la clôture du Congrès, une très belle excursion dans les environs 
de Vichy permit d'admirer l'église de Chatel-Montagne, et le Château de 
la Pallice. Le soir, au Théâtre du Casino, eut lieu un magnifique spectacle 
de ballets, dont Jean BABILÉE fut la principale attraction. 


Le lundi, après avoir visité les sources et installations de la Compagnie 
Fermière, tous reprirent leur place dans le train et c'est avec regret que 
l'on se dispersa à l’arrivée à Paris après cetie semaine de travail animée de 
distractions et de festivités de qualité. 


Discours d'ouverture de M. le Président René-A. GUTMANN 


MoxsiEUR LE MINISTRE, 


Nous tenons à vous adresser nos très respectueux remerciements pour 
votre présence, Aux Français, elle est un encouragement, car elle témoigne 
de l'intérêt que vous voulez bien prendre à cette réunion. Aux médecins 
venus du monde entier, elle prouve que, s'ils sont les hôtes de la Société 
Nationale Française, ils sont aussi reçus cordialement par le Gouvernement 
français et que c'est sous son égide qu'ils vont passer ces quelques jours 
à Paris. 

Enfin, nous sentons que le médecin que vous êtes, sous votre incarnation 
ministérielle, est à sa place parmi nous. A nos remerciements, permettez- 
nous de joindre, de la part de tous, une bienvenue confraternelle. 


MADEMOISELLE LA REPRESENTANTE DE L'OFFICE DES RELATIONS 
CULTURELLES, 


Nous sommes heureux que le Ministère des Affaires Étrangères vous ait 
chargée de le représenter. Si souvent vous avez envoyé tant d’entre nous 
porter au loin la parole des médecins français, qu'il est bien juste qu'on 
vous ait imposé à votre tour un voyage, à la vérité très court, du Quai 
d'Orsay à la rue Saint-Dominique. Nous saluons donc |’aimable représen- 
tante de cet Office des Relations Culturelles qui joue un rôle capital dans 
l'entente des travailleurs intellectuels de tous les pays. Veuillez transmettre 
à M. le Directeur nos respects et nos remerciements. 
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MonsiEUR LE RECTEUR, 


Vous étes le représentant d’une trés haute personne, plus ancienne que 
tout ce qui nous entoure, l’Université de Paris. Tous ici, nous dépendons 
d’elle, les uns parce qu'ils ont reçu son enseignement ; et, pour les autres, 
quels que soient leurs pays, on peut dire qu'ils seraient différents si, depuis 
des temps très reculés, l'Université de Paris n'avait pas répandu partout 
son influence. 

Puis-je me permettre d'ajouter que, par votre personne, vous représen- 
tez encore quelque chose d’autre, cette grande culture méditerranéenne et 
occitanienne qui introduisit la douceur et l'élégance dans une société un 
peu rude et qui, par la langue d'Oc et les troubadours, a marqué son 
empreinte non seulement chez nous, mais aussi plus loin, sur les prédéces- 
seurs du quattrocento italien, sur les « minnesänger » d'Allemagne et sur 
les grands cycles littéraires des pays du Nord. 

C'est à ce double titre que je vous salue au nom du Congrès Européen 
et Méditerranéen. 


MoxsIEUR LE Doyen, 


Nous vous sommes trés reconnaissants d’avoir bien voulu venir ici, Votre 
présence marque l'Union fraternelle des deux grands organismes médicaux 
de Paris, la Faculté et les Hôpitaux. Cette dualité, si spéciale à Paris, est 
difficile à comprendre pour les étrangers ; elle est pourtant la base de l’en- 
seignement que nous avons tous reçu et que continuent à recevoir les 
médecins. La Société Nationale Francaise de Gastro-Entérologie qui com- 
prend des membres de l’un et de l’autre, dont beaucoup sont vos amis et 
dont beaucoup aussi sont vos élèves, est heureuse de l’honneur que vous 
faites à ce Congrès et salue en vous la très illustre Faculté de Médecine de 
Paris. 

Mais vous aussi, vous représentez autre chose. Nous saÿons tous ce que 
la physiologie et la médecine vous doivent ; nous savons aussi quel écri- 
vain vous êtes et que, dans les rares loisirs que vous laissent l’administra- 
tion de la Faculté et vos beaux travaux, vous décrivez, dans des livres déli- 
cieux, la vie des champs, des forêts, des étangs, Peut-être l'observation de 
cette faune nouvelle, les gastro-entérologues du monde entier, vous inspi- 
rera-t-elle un nouvel ouvrage. Après avoir salué respectueusement le Doyen. 
nous nous livrons aux regards de l'écrivain. 


MoxsIEUR BROHÉE, 


Je vous remercie de votre éloquent discours. Je salue en vous l’infatigable 
secrétaire général de |’ Association des Sociétés Nationales. Quand des modi- 
fications auront rénové — peut-être selon le vœu de la France — cette 
Société Internationale de Gastro-Entérologie qui a un glorieux passé auquel 
beaucoup d’entre nous ont pris part, mais que nous jugeons actuellement 
inadaptée, tout le monde, soyez-en persuadé, souhaitera que vous conti- 
nuiez à garder cette place éminente, pour laquelle votre énorme travail 
vous a toujours désigné. 








1214 IVe CONGRÈS EUROPÉEN DE GASTRO-ENTEROLOGIE 


Je vous remercie de tout ce que vous avez dit d’aimable pour la France, 
pour Paris et quelques-uns d’entre nous. 

Quant à la partie purement technique et administrative de votre discours, 
elle appelle des discussions que le Comité français juge plus indiqué de 
reporter aux séances techniques et administratives qui ont été spécialement 
prévues et réservées à ces sujets. 


MADAME LE PROFESSEUR NANNA SVARTZ, 


Vous êtes dans tous les Congrès de Gastro-Entérologie, une figure bien 
connue et bien sympathique. Tout le monde a été heureux d'entendre votre 
discours plein de gentillesse et de tact et l'évocation des anciens Congrès. 
Les remerciements des Congressistes étrangers et les délicats éloges que 
vous nous avez faits de Paris touchent chacun de nous et nous vous assu- 
rons très chaleureusement de notre amitié, pour vous et pour eux. 


MESSIEURS LES CONGRESSISTES ÉTRANGERS 
ET MESDAMES LES CONGRESSISTES, 


Vous êtes venus, souvent de loin, et parfois mème en traversant les mers, 
et la Société Nationale Française vous souhaite une cordiale bienvenue. 
Nous espérons que vous ne trouverez pas Paris indigne de succéder à ces 
magnifiques réunions où tant de luxe et d'amitié a été déployé à Lausanne, 
à Madrid et à Bologne ; le souvenir de ces journées a été pour nous à la 
fois un encouragement à bien faire et un désespoir de ne pouvoir les éga- 
ler. Les présidents des congrès anciens, les P'* Paschoud et Mogena, vou- 
dront bien trouver ici l'hommage de leur successeur ; ainsi que le prési- 
dent de l’an dernier, le P’ Gasbarrini, dont nous avons tous écouté avec 
émotion le magnifique discours qu'il a prononcé avec son éloquence habi- 
tuelle. Nous lui demandons d’être l'interprète du Congrès pour dire à 
M. le Recteur Magnifique de l’Université de Bologne combien son émou- 
vant message nous a touchés, 


MESDAMES, MESSIEURS, 


Ce Congrès est comme le symbole de la Gastro-Entérologie d’aujour- 
d’hui ; avec l'étude de l'hypertension portale, il marque l'audace et les 
réussites conjointes du médecin, du chirurgien, du radiologue et du phy- 
siologue. 

Mais il nous donne aussi un avertissement, A mesure que la médecine 
guérit plus de maladies, elle en crée de nouvelles. Comme tant d’autres 
méthodes, comme le radium et la radiothérapie, comme les antibiotiques, 
comme pour les séquelles de la méningite tuberculeuse vaincue, la gastrec- 
tomie a enfanté sa propre pathologie, si importante que le « dumping » 
a été jugé digne de figurer à ce Congrès. 

Dans ses hardiesses croissantes, la médecine nous apparaît ainsi comme 
I’Ulysse de Dante, qui fut châtié pour avoir trop osé. C'est là, selon la for- 
mule banale, « la rançon du progrès ». Nos ancêtres se contentaient des 
maladies spontanées, au milieu desquelles d’ailleurs, ils avançaient par 
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progrès tatonnants ; et ceci nous donne un nouvel enseignement sur lequel 
je vous demanderai de nous arrèter un moment. 

Remontons seulement à cent ou cent trente ans en arrière ; c’est bien 
peu de chose dans l’histoire de la médecine : nos grands-parents vivaient 
déjà peut-être. 

Si nous regardons la gastro-entérologie d’alors avec nos yeux d’aujour- 
d’hui, nous sommes étonnés de voir combien de choses, qui nous parais- 
sent la simplicité et l'évidence mémes, étaient encore obscures. 

Dans la pathologie de l'estomac, par exemple, la gastrite régnait en mai- 
tresse, mais nous ne la reconnaissons pas. Elle est représentée par un 
ramollissement de la muqueuse, sur laquelle on voit apparaître « des ulcé- 
rations, les unes dues à la chute d’une escharre, les autres à l’ouverture 
d'une fistule ». 

Dans certaines gastrites chroniques, il arrive, nous dit l’un des premiers 
cliniciens de l'époque, que « le tissu sous-muqueux s'infiltre et prend un 
développement considérable ; la couche musculaire s’hypertrophie et sem- 
ble ne former avec le tissu sous-muqueux qu’une membrane fibreuse. 
Quand les choses en sont à ce point, il peut arriver que, les tissus restant 
altérés, ils peuvent irriter la muqueuse qui s’ulcére et qui laisse voir, à la 
mort, un fond d’aspect cancéreux ». 

L’évolution de cette gastrite chronique était variable : « retour a la 
santé, ulcération, induration, cancer, perforation ». 

De son côté, la clinique était à la fois précise et vague. On distinguait 
la cardialgie, « douleur dans le côté gauche de l’organe et les environs du 
cardia », la gastrodynie, « douleur plus étendue et occupant tout l’esto- 
mac » ; le pyrosis « qui est au contraire concentré en un seul point ». 
« Voila, dit en 1835, le Dictionnaire de médecine, les distinctions qui 
ont été faites ; mais de quoi dépendent-elles ? Nous ne le savons pas ». 

L’origine de ces lésions, de ces douleurs était en effet inconnue ; on 
invoquait « les aliments excitants et irritants », les « influences nerveuses 
trop vives et trop longtemps prolongées » (déjà !), « l’abus des plaisirs 
vénériens », etc... 

En réalité (nous citons), « tout est pour nous, sous le point de vue étio- 
logique, mystère impénétrable ; nous ne pouvons nous rattacher à rien de 
fixe ; tout demeure variable et obéit à des conditions que nous ignorons 
complètement ». 

Pour les étiologies, avouons que nous ne pourrions bien souvent rem- 
placer ces aveux d’ignorance que par des théories chancelantes ; mais, 
dans les descriptions anatomo-cliniques, nous reconnaissons, au passage, 
à côté des gastrites vraies, l’ulcère, la linite, les diverses variétés de cancer, 
les dyspepsies ; nous voyons même apparaître les réactions allergiques avec 
cette malade qui « souffre dès qu'elle prenait du lait », avec cet autre dont 
« l'estomac se révolte dès qu'il mange des fraises ». Nous saluons au pas- 
sage un psycho-somatiste dans ce médecin qui s’avisa de demander une 
musique militaire pour aider à la cure des dysenteries ; il cite un malade 
qui « entendant la musique, sortit de son lit, se mit à danser, et quatre 
jours après, il était guéri ». 

Souvent, dans cette solution sursaturée de faits, bien peu de chose man- 
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que pour que la cristallisation se fasse. Plus d’une fois, nous avons envie 
de donner à nos vieux confrères un conseil furtif, de les pousser pour qu'ils 
s'engagent plus avant dans une route dont ils ne voient que le débouché, 
car, comme on dit dans les jeux d'enfants, « ils brûlent ». « C’est un 
ulcère duodénal, c'est un cancer, regardez la vésicule », voudrions-nous 
leur souffler ; mais les morts ne peuvent nous entendre. 

Pourtant, les connaissances anatomiques ne manquaient pas. Cinquante 
ans plus tôt seulement avait disparu Morgagni qui avait écrit que : « le 
cancer de l'estomac naît d’un ulcère de mauvaise nature, ou d’une excrois- 
sance développée sur un ulcère, ou à la manière de ces verrues qui se 
remarquent si souvent sur la peau ». Ainsi étaient séparées, avec une ful- 
gurante lucidité, le cancer ulcériforme, l’ulcère bénin transformé et le can- 
cer primitif. En 1837 est mort Laënnec, qui avait individualisé le cancer 
encéphaloïde et le cancer mélanique. Cruveilhier, dans son magnifique 
Atlas donnait des représentations de l’ulcère bénin. Les études histologi- 
ques avaient fait connaître les cellules normales ou enflammées et Lebert, 
puis Virchow avaient décrit les cellules cancéreuses. 

Et d’ailleurs, quels progrès prodigieux n’avaient-ils pas été réalisés dans 
cette première partie du x1x° siècle. La substitution d’une physiologie et 
d’une pathologie d'organes aux hypothèses métaphysiques, les étonnantes 
découvertes de l’histologie, de l’anatomo-pathologie, de la physiologie, 
l'avènement de la chimie organique, de l’électrochimie et de l’électrothé- 
rapie, la marche en avant de la médecine, l'essor de la grande chirurgie 
aidée par la pratique de l’anesthésie, tout cela fait de cette période, et dans 
tous les pays, le fondamental support de la médecine moderne. 

De sorte que, ce qui nous frappe, c'est une sorte d’impossibilité de 
réunir, devant un malade, des constatations matérielles anatomiques et des 
données intellectuelles cliniques, les unes et les autres parfaitement con- 
nues, et dont la juxtaposition nous paraît maintenant toute simple. 

On dira que nous disposons, aujourd’hui, d'immenses ressources de 
laboratoire et de radiologie ignorées de nos anciens et qu'on ne peut pas 
comparer la médecine d'alors et la médecine moderne. 

Mais chaque génération dispose de tout ce qui est connu en son temps 
et, quelle que soit l'époque, se sent, elle aussi « moderne », Elle a tendance, 
en même temps qu'elle croit théoriquement au progrès, à penser que, dans 
la pratique, elle en a atteint les limites, à estimer que ce qu'elle n’a pu 
réaliser est sans doute presque irréalisable. De là viennent ces déclarations 
orgueilleuses que nous rapportent les histoires des sciences. « L’idée de 
supprimer complètement la douleur pendant les opérations est une uto- 
pie », « la vitesse de 40 km à l’heure est une limite physiologique qui ne 
pourra pas être impunément dépassée », etc... 

Soyons indulgents et modestes, On est toujours en même temps, dans 
les sciences comme dans les arts, pour certains un précurseur, pour d’au- 
tres un attardé. 

Je pense que c'est de cette mème façon que nos descendants nous juge- 
ront. Nos progrès techniques ont multiplié les phénomènes accessibles à 
nos sens et nous sommes littéralement baignés de faits, dont les uns sont 
déjà identifiés et reliés les uns aux autres, mais dont beaucoup flottent 





er ww 


we 


ws 


7 LA 


we 


— 


oe EE 





PARIS, 27 JUIN-2 JUILLET 1954 1217 


autour de nous, encore ignorés, mais nous sollicitant, ne demandant qu'à 
être découverts, véritables « personnages en quête d'auteur ». 

Ces faits sont parfois complexes et subtils, mais ils sont souvent simples 
et évidents. Peut-on concevoir qu'il ait fallu tant de siècles avant que 
Harvey, constatant le gonflement d'une veine au-dessous du doigt qui la 
comprimait, décrivit la circulation du sang ? N’est-on pas stupéfait que 
des millénaires se soient passés avant que, au cours des amputations, 
Ambroise Paré ait eu l’idée si simple de lier les artères qui saignaient, au 
lieu de badigeonner la plaie de poix bouillante ; avant qu’Avenbrugger 
ne distinguât dans la percussion les causes du mat et du sonore, avant que 
Laënnec ne posdt son stéthoscope sur le thorax d’un malade ? 

Toute la science future est de même devant nous. Il n'y a pas un syn- 
drome encore non décrit, pas une combinaison chimique d'où sortira une 
thérapeutique essentielle, pas une cause étiologique encore ignorée, pas 
une technique chirurgicale non encore employée, pas une image radio- 
graphique encore inédite, dont tous éléments ne soient là, à portée de 
notre main. Les progrès de la médecine ne sont pas des créations ex nihilo ; 
ce sont des coups de filet jetés par des pêcheurs avisés dans cette mer 
immense dont les flots nous offrent des proies que nous ne savons pas 
saisir. 

Nos descendants connaîtront-ils nos insuffisances ? Peut-être remplace- 
ront-ils les émouvantes incertitudes de l'homme par l’implacable sûreté 
des machines. De même que déjà les projectiles, guidés par des organes 
infaillibles, atteignent sans erreur le but mouvant, de même, peut-être, 
les machines créées par la cybernétique iront elles aveuglément à la vérité. 

Alors les malades en files anonymes, poussés par -un tapis roulant devant 
des instruments successifs, seront électroniquement auscultés, radiogra- 
phiés, analysés, isotopés et, à la fin de la chaîne, recevront leur traitement 
imprimé, tandis que le diagnostic sera dirigé vers l'appareil où d'immenses 
statistiques se feront toutes seules. Les morts mêmes seront traités scienti- 
fiquement et rien d’inutile ne subsistera. Il n’y a que l'âme que l’on n'aura 
pu capter et qui restera comme un objet de scandale dans cet impitoyable 
âge de Moloch. 

Mais ce jour-là aussi la machine transportera l'homme, comme il est 
écrit ailleurs, « sur une montagne très élevée et lui montrant tous les 
royaumes du monde avec leur gloire », elle lui dira : « Je vous donnerai 
tout cela si, tombant à mes pieds, vous m’adorez ». 

Que répondra l’homme ? C'est le mystère de demain, ce choix inéluc- 
table qui lui sera imposé entre la domination du matériel et celle du spiri- 
tuel, ce moment où l’on devra décider quel est le plus noble, ce qui vient 
à nous ou ce qui vient de nous, 

Soyons heureux de vivre à une époque où nous avons encore ce privi- 
lège humain de nous tromper. L'histoire de la médecine, c’est l’histoire 
émouvante des découvertes, mais aussi des erreurs de chaque génération, 
que corrige la génération suivante. Ce halètement séculaire vers la vérité, 
ces demandes angoissées que crient les hommes, ce découragement de se 
heurter au problème et cette joie de l’avoir résolu, c’est la marque et le 
témoignage de la vie. Disons-nous, pour nous consoler du futur, qu'il fau- 
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dra toujours des hommes pour accomplir le seul acte dont les machines 
ne seront pas capables : poser des questions. 

Disons-nous aussi que, peut-être, un médecin de ces époques futures, 
dans son attirail de mécanicien, se penchera avec regret sur les pauvres 
médecins primitifs de 1954, qui essayaient de sauver les malades avec leur 
cerveau et leurs mains, de mème que nous regardons avec attendrissement 
nos confrères de 1830, qui, en chapeau haut de forme et en redingote, 
répétaient, après Hippocrate : « Là où il y a amour de l’homme, il y a 
aussi amour de l'art ». 


L’HYPERTENSION PORTALE 


Rôle de la veine porte dans la circulation sanguine abdominale, 


Par M. Joux GRAYSON (Angleterre) 
Rapporteur général 


M. Grayson a étudié par quel mécanisme le système porte devait satis. 
faire aux exigences fonctionnelles viscérales en maintenant la résistance 
périphérique, sans modification de la pression sanguine ni du débit circu- 
latoire. Les divers facteurs régulateurs sont : la vis à tergo de la circulation 
sanguine, la tonicité vasculaire et certaines substances humorales telles 
que l’adrénaline, Enfin des facteurs régulateurs locaux interviennent en 
vue de maintenir un débit sanguin constant. Le débit sanguin du réseau 
porte varie, mais il est nécessaire que le foie bénéficie d’un apport sanguin 
régulier. Ce résultat est obtenu par deux éléments régulateurs supplémen- 
taires ; l'artère hépatique et la rate. La rate ne joue pas, en la circonstance, 
un rôle régulateur de premier plan. La splénectomie ne fait que réduire la 
réserve sanguine générale. L’artére hépatique elle-même n'a probablement 
pas un rôle d'importance vitale. Ces considérations montrent la souplesse 
de la circulation sanguine hépatique. Enfin, l’auteur considère que l'élé- 
ment essentiel est constitué par le phénomène de régulation intrinsèque 
du débit sanguin du foie et sur les facteurs nerveux. 

M. Scuwiecx (Allemagne) montre que la circulation du sang dans le 
foie est soumise à diverses particularités. Tout d’abord le passage du sang 
intéresse tantôt la totalité de l'organe, tantôt seulement les parties centrales. 
L'auteur étudie la répartition dans le foie du sang de la veine porte et son 
mélange avec les autres apports sanguins. Il constate que chez l'animal 
le remplissage et l'évacuation du sang se font d’une façon rythmée, L’afflux 
vers le foie se régularise de telle manière que le passage du sang dans les 
artères et dans la veine porte se comporte presque toujours à contre-temps. 
Pour l’auteur, l’artère hépatique est le seul vaisseau nourricier du foie ; sa 
ligature entraîne la nécrose. Dans la cirrhose du foie, la traversée du sang 
d'origine porte est très diminuée ; au contraire, le passage du sang artériel 
semble augmenté. 
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MM. P. Matrier-Guy et G, Devic (France) ont étudié la sténose et les 
anastomoses expérimentales du système porte, résultat d’un travail de 
plusieurs années sur le chien. Leurs expérimentations ont porté sur 
467 animaux et confirmé l'hypothèse de CI. Bernard : la ligature brusque 
de la veine porte entraîne la mort en une heure environ par anémie, le 
sang s’accumulant dans les vaisseaux intestinaux. Au contraire, la liga- 
ture progressive du tronc porte supprime ces accidents aigus et réalise une 
sténose chronique du système porte ; mais ce tableau est incomplet ; bien 
qu'élevant la pression portale et cave, il n'en résulte ni ascite, ni spléno- 
mégalie, ni hémorragie digestive. Lorsque la ligature est faite sur la veine 
sus-hépatique gauche, les conséquences sont assez variables ; selon qu'elle 
est complète ou incomplète, on aura des gangrènes, parfois des ascites, et 
parfois des résultats négatifs, en raison sans doute de la richesse des voies 
anastomotiques entre les différents territoires lobaires. On ne peut obtenir 
d’ascite mécaniquement que par la congestion veineuse du parenchyme 
hépatique ; lorsqu’a la ligature de la veine sus-hépatique gauche, on associe 
une anastomose porto-cave latéro-latérale, on réduit la fréquence de l’épan- 
chement. Dans la cirrhose hépatique, les opérations de shunt porto-cave 
ne peuvent avoir qu'une action symptomatique et non curatrice. Il semble 
mème que la dérivation de la veine porte bloque le processus de régéné- 
ration. Au contraire, si on sectionne la veine cave inférieure et si on l’im- 
plante dans la veine porte, on augmente de façon considérable la circu- 
lation intra-hépatique et le processus de régénération. Le même résultat 
sera obtenu par l’anastomose artère-hépatique-veine porte. D'après leurs 
expériences, les auteurs estiment que les opérations de shunt porto-cave 
dans l'hypertension portale ne peuvent convenir à tous les cas d’hyperten- 
sion portale, malgré certains succès. 





Exploration des pressions et des vitesses de la circulation 
dans la veine porte, 


Par M. A. HUNT 
Rapporteur général 


1° La pression portale est d'environ 10 em chez les individus normaux. 

Dans certains cas d’occlusion portale par malformation congénitale, la 
pression s'est élevée à 36 cm. Dans les cirrhoses hépatiques, l’auteur a 
noté 34, 32 et 29 cm, mais aussi 5 cm. C’est dans les cas les plus graves 
que la pression était basse. 

Dans les obstructions portales, l'élévation de pression est due à une pons- 
sée du sang en arrière, aussi l’anastomose porto-cave est-elle indiquée. 

Dans l’anémie splénique primitive sans occlusion, résultats très varia- 
bles, de g à 39 cm ; la splénectomie en tarissant l'excès de sang au départ 
abaisse la pression portale rendant l’anastomose inutile. 

Les baisses de pression obtenues par ces interventions sont variables, 
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car il y a une incidence sur la pression portale des pressions veineuse et 
artérielle de la circulation générale. 

2° La vitesse de circulation dans les veines porte et splénique a été étu- 
diée et mesurée par des radiographies en série et par l'enregistrement élec- 
trique du sodium radioactif au moyen d’un détecteur à double scintillation, 

La vitesse normale de circulation est de 10 cm/sec. Elle est de 5 cm/sec 
dans les cirrhoses hépatiques, mais s'élève à 12 cm/sec après anastomose 
porto-cave, L'auteur préfère le terme « stase portale » à celui d’hyperten- 
sion portale, car s'il y a stase, il y a presque toujours hypertension, mais 
il n'y a pas toujours stase dans l'hypertension. 

Dans l’obstruction portale, le but du traitement est de diminuer ou sup- 
primer la stase, ce qui ne peut être obtenu par la circulation collatérale. 

M. Hennine (Allemagne), rapporteur du même sujet, a basé ses recher- 
ches sur le test à l’acétylène et sur l’utilisation du sodium 131 J avec une 
activité de 50 microcuries par voie intraduodénale. Il mesure le temps de 
résorption du sodium radioactif ; la durée moyenne chez le sujet sain est 
de 4 mn 8 sec. 

En conclusion, l’auteur estime que le débit et la pression dans la veine 
porte sont entièrement indépendants l’un de l’autre. 

M°° SueiLA SHERLOCK (Angleterre) mesure la pression intra-splénique, qui 
est la même en tous les points ; elle est en moyenne chez les sujets sans 
hypertension portale de 10 mm de mercure (3 à 17 mm), et inférieure de 
5 mm environ à la pression portale. 

Chez les malades atteints d’hépatite, la pression intra-splénique oscillait 
entre 25 mm et 22 mm. 

Chez 5 sujets avec obstruction portale extra-hépatique, la pression attei- 
gnait 24 mm. 

M. Srare (Égypte) a étudié la vitesse de circulation intra-portale par deux 
méthodes 

1° le test à l’éther par voie rectale ; le temps de résorption normal étant 
de 15 sec s'élève à 25 sec dans 75 p. 100 des cas de cirrhose, il reste normal 
dans 25 p. 100 des cas ; 

2° le test au chlorhydrate de lobeline ; 25 mg de ce produit dans 10 cm° 
de sérum qui, injectés dans la rate, déclenchent une quinte de toux par 
irritation du corpuscule carotidien en g à 13 mn. 

L'auteur a observé dans la cirrhose du foie des temps très prolongés, sauf 
en cas de circulation collatérale importante. 

En conclusion, M. Huxr montre des graphiques d'accélération de la 
vitesse du sang dans la veine porte après anastomose porto-cave. 

Il approuve les travaux de M. Henning, M™* Sheila Sherlock et M. Arafa, 
mais préfère cependant les méthodes de mensuration directe, Il concède 
toutefois que la méthode directe n’est possible que chirurgicalement. Il 
insiste sur le fait que ses investigations dans ce sens ont été brèves et faites 
en 3 à 5 mn. 
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La radiologie portale, 


Par MM. A. DOLIOTTI, S. ABEATICI et CAMPI (Italie) 
Rapporteurs généraux 


Grace aux recherches faites, en 1950, par Abeatici et Campi, il est possible 
d'utiliser la voie splénique pour la radiographie de la veine porte. La 
voie transpariétale d'introduction du liquide opacifiant a permis, en écar- 
tant la nécessité de la laparotomie, de faire entrer ce mode d’explora- 
tion dans la pratique courante et d’obtenir d’excellentes images de radio- 
graphies en série. 

L’injection directe du liquide opaque dans les vaisseaux au cours des 
interventions chirurgicales est considérée par les auteurs comme une 
méthode complémentaire permettant de préciser l’examen de certains terri- 
toires portes qui n'auraient pas été suffisamment imprégnés par la voie 
d'introduction splénique. 

Les auteurs décrivent avec précision les images radiologiques de throm- 
boses, compressions, malformations congénitales, cirrhoses et autres lésions 
hépatiques. 

Après ce rapport général, MM. P. Porcher et J. Caroli, avec la 
collaboration de MM. Paraf, Chalut et Cheiderovitch ont exposé leurs 
travaux qui s'étendent surtout à trois domaines 

— La radiomanométrie des veines splanchniques post mortem ; 

— La radiomanométrie trans-splénique dérivée de la méthode d’Abea- 
tici et Campi 

— La radiologie microscopique de la circulation intra-hépatique (étude 
post mortem). 

Les auteurs associent le pneumopéritoine à la splénoportographie en 
procubitus ; grâce à un appareil de radiomanométrie, ils mesurent la 
pression portale normale qui est de 12 à 15 cm d’eau mais peut s'élever 
dans les cas de pression pathologique à 4o ou 60 cm d’eau. Enfin, ils 
foni une étude historadiographique très poussée des voies hépatiques patho- 
logiques par injection des canaux biliaires au moyen de thorotrast ou 
collothor. 





Signes, diagnostic et traitement de l'hypertension portale 
par obstacle extra-hépatique, 


Par MM. S. SANTY et PIERRE-MARION, 
Rapporteurs généraux 


Les auteurs étudient successivement chez l’enfant les sténoses congé- 
nitales, les plus fréquentes, et les sténoses inflammatoires plus graves, les 
thromboses étant exceptionnelles. 
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Chez l'adulte, les thromboses sont assez rares, les sténoses plus fré- 
quentes, et parmi celles-ci les sténoses par adénite du pédicule hépatique 
d'origine tuberculeuse ou appendiculaire. L’obstruction d'origine congé- 
nitale est exceptionnelle chez l'adulte, 

Les obstructions qui peuvent porter sur le tronc de la veine porte ou 
à l'origine de la veine splénique se manifestent cliniquement par la triade : 
splénomégalie, varices cesophagiennes, intégrité de la fonction hépatique, 
triade pouvant être accompagnée dans certaines formes évolutives d'hyper- 
splénisme ou de cirrhose ou hépatite, surtout faute d’anastomoses porto- 
hépatiques de suppléance. 

Le traitement chirurgical s'identifie à celui de l’hémostase des varices 
œsophagiennes 

— Méthodes directes par tamponnement, sclérose, ligature ou exérèse 
des varices ; 

— Méthodes indirectes réalisées de trois façons : barrage au courant 
veineux porto-cesophagien, ligature artérielle et dérivation du système 
porte vers le système cave. Ligature des varices cesophagiennes, ligature 
de la veine coronaire stomachique, déconnexion azygo-portale, splénecto- 
mie ; les ligatures artérielles pour obstacles extra-hépatiques ne donnent 
pas de résultats constants. 

Bien que les résultats fonctionnels éloignés après 3 ans d'observation se 
soldent par 1/3 d'échecs, les auteurs préfèrent les opérations de dériva- 
tions : l’anastomose porto-cave directe qui est exceptionnellement réali- 
sable ; l'opération de routine est l'anastomose spléno-rénale. La mortalité 
opératoire n'est que de 4 à 7 p. 100. 

Quant aux obstructions localisées à la veine splénique, elles relèvent de 
la simple splénectomie. 

En cas d'obstructions diffuses on aura recours aux interventions directes. 

Les récidives hémorragiques nécessitent des anastomoses mésentérico- 
caves, les seules théoriquement possibles. Pratiquement, le faible calibre 
des vaisseaux et les thromboses rendent la dérivation impossible. Là encore 
on aura recours à l'intervention directe. 

M. ALEJaxDRA J. Pavrovsky (R. Argentine) étudie le problème si discuté 
de la maladie de Banti et des syndromes de Banti avec et sans hypertension 
portale. 

Il insiste sur les réserves déjà faites concernant l'avenir des opérés 
par gastro-cesophagectomie partielle. Pour l’auteur, la splénoportographie 
d'Abeatici et Campi est le procédé le meilleur pour faire le diagnostic du 
siège de l’occlusion veineuse : elle permet une plus sûre conduite théra- 
peutique pré-opératoire et peut éviter les recherches des pressions veineuses 
et les veinographies per-opératoires. 


Au point de vue technique opératoire, l’auteur utilise le plus souvent la 
voie abdominale, mais montre certains avantages de la thoraco-laparotomie 
pour l’anastomose spléno-rénale ou l'anastomose porto-cave. 

M. Guimo Basst (Italie) fait une étude électro-pneumographique de la 
cinétique gastrique au cours de l’hypertension portale au moyen d'un 
ballon-sonde endogastrique muni de deux électrodes, aprés évacuation de 
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l'ascite et pneumo-péritoine. Chez les sujets atteints de stase portale, il 
y a diminution du péristallisme gastrique. 

MM. Cassano et Troncuerri (Italie) étudient l'hypertension portale dans 
ses rapports avec la maladie de Banti. Pour les auteurs, le terme de mala- 
die de Banti doit étre réservé aux affections splénomégaliques avec anémie 
et leucopénie, fibro-adénie splénique et développement progressif d’une 
cirrhose annulaire ; l’hypertension portale n’apparaissant que secondai- 
rement et en fonction de l'importance de l'obstacle intra-hépatique. 

M. N. Markorr (Suisse) n'accepte pas une telle individualisation ; il 
considère la maladie de Banti comme un syndrome et préfère la nomen- 
clature de Whipple qui distingue les blocs intra et extra-hépatiques. Pour 
obtenir un diagnostic pré-opératoire précis, il utilise l'épreuve à la B. S. P. 
pour le diagnostic des lésions hépatiques, complétée par |’cesophaguscopie 
et la radiographie pour la recherche des varices cesophagiennes. 


Signes, diagnostic et traitement de l’hypertension portale 
par obstacle intra-hépatique. 


M. Jimenez Diaz (Espagne), rapporteur général, après une étude des 
facteurs pathogéniques de l'hypertension portale par obstacle intra- 
hépatique considère qu'il n'y pas de parallélisme absolu entre l'intensité 
de la cirrhose et celle de l'hypertension portale. Il insiste sur l'importance 
des dilatations variqueuses des sinusoïdes formant des lacs sanguins intra- 
parenchymateux, et sur l’atteinte des voies biliaires. 

M. G. C. Docriorrt (Italie) considère que le diagnostic est basé sur la 
conjonction des symptômes portaux et hépatiques ; parmi les premiers, 
il insiste sur les varices œsophagiennes et la circulation collatérale porto- 
cave. 

C'est dans les cas difficiles, par exemple d’hémorragie digestive « iso- 
lée », que les méthodes modernes de splénoportographie transpariétale et 
d'évaluation de la pression sanguine sus-hépatique présentent un intérêt 
tout particulier. 

M. Sarcesser (Suisse) estime que 80 p. 100 des malades atteints de 
blocage intra-hépatique meurent dans l’année qui suit la première hémor- 
ragie, contre 5 à 10 p. 100 des malades par blocage extra-hépatique. 
L’hémorragie cesophagienne grave doit être traitée par tamponnement 
immédiat à l’aide d’un ballon et, si nécessaire, ligature des troncs vari- 
queux par voie transpleurale. 

La prévention des hémorragies s'obtient par anastomose porto-cave avec 
ligature sous-hépatique de la veine porte qui a le grave inconvénient 
d’exclure le foie du métabolisme général. 

L’anastomose spléno-rénale techniquement plus facile est parfois insuffi- 
sante. 


La survie est de 60 à 7o p. 100 chez les opérés, 20 p. 100 chez les 
non-opérés. 








1224 IVe CONGRES EUROPEEN DE GASTRO-ENTEROLOGIE 


La ligature de l’artére hépatique retarde la formation de l’ascite ; mais 
la mortalité opératoire est lourde et les hémorragies récidivent dans la 
moitié des cas environ. 

L'auteur souhaite une application plus généralisée dé l'anastomose 
artério-portale avec ligature du tronc afférent de l'artère hépatique. 

M. Kark (Allemagne) considère qu'il y a deux sortes d'obstacles : pré, 
intra et post-hépatique, dont le diagnostic se fait par les symptômes cli- 
niques et la laparoscopie qui précise le siège de l'obstacle. 

Il trouve une proportion de 80 p. 100 de cirrhoses. Il complète l’explo- 
ration par la ponction hépatique et splénique et la splénoportographie. 
Il propose de faire des scarifications massives de la paroi abdominale 
lorsqu'il existe un épanchement ascitique. 

M. ALEssaxpRiINI (Italie) étudie les répercussions gastro-intestinales de 
l'hypertension portale par obstacle intra-hépatique : troubles de 
l'absorption intestinale, modifications de la mobilité des organes digestifs, 
perturbations de la sécrétion gastrique qui, joints aux signes cliniques, 
peuvent permettre un diagnostic précoce. 

M. Bossa (Italie) fait une étude pathogénique de l’ascite par hypertension 
portale. Il étudie au moyen d'une sonde la pression dans les petits vais- 
seaux hépatiques et compare la teneur en protéines sériques du sang 
veineux périphérique et du sang veineux sus-hépatique, ce dernier étant 
toujours le plus riche en protides. 

M. G. Dowixicr considère que les facteurs déterminants de l'hyperten- 
sion portale par blocage intra-hépatique sont, les uns d'ordre général, les 
autres d'ordre local, tels que l’atrophie aiguë du foie, les thromboses vascu- 
laires intra-hépatiques, les vascularites, les hépatites, les angiocholites, les 
compressions vasculaires st surtout les cirrhoses. 

L'auteur préconise avant tout la ponction-biopsie du foie et la spléno- 
portographie. 

M. HazriGax (U. S. A.) a étudié les résultats de nombreux examens 
cliniques, biologiques et histologiques. Sur 250 malades en traitement pour 
cirrhose suivis pendant 7 années, 128 décédèrent (coma hépatique le 
plus souvent ou hémorragie). Sur 65 qui acceptérent de se faire soigner, 
25 p. 100 moururent. Sur 47 qui refusèrent les soins, il y eut 54 p. 100 
de mortalité. L'auteur déconseille le traitement chirurgical en cas d’ascite. 

MM. Guy Azsor et L. LEGER (France) exposent les résultats de la ligature 
de l'artère hépatique dans les cirrhoses. L. Leger a opéré 10 malades et 
en a perdu 5, mais les suites graves concernent des cirrhoses avec ascite 
abondante et surtout celles à symptomatologie hémorragique. 

L'intervention ne fait pas baisser la pression portale, mais elle est 
suivie d’une régénéralion du parenchyme hépatique et d’une régression de 
la sclérose constatée au cours de ponctions-biopsies successives. 

L'indication majeure est la cirrhose anascitique ou ascitique peu avancée 
sans gros troubles d'insuffisance hépatique. 
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Les thromboses aiguës de la veine porte et de ses branches, 


Par M. pe SOUZA PEREIRA (Portugal), 
Rapporteur général 


La thrombose aiguë à l'inverse de la thrombose chronique est rarissime ; 
des deux cas rapportés par l’auteur, le premier était la découverte, au cours 
de la nécropsie d’un malade atteint de cirrhose de Laénnec, d’un thrombus 
en voie d’organisation. Dans le second cas, la thrombose avait été mise 
en évidence par la portographie chez un malade ayant présenté des héma- 
témèses, anémie, fièvre et grosse rate ; la mort survint par aggravation des 
hématémèses. 

L'auteur a étudié sur l'animal les conséquences physiopathologiques de 
l'interruption de la circulation portale ; lorsque cette interruption est 
brusque et totale, la mort survient entre 20 min et 2 heures et demie ; 
la durée de la survie est fonction de la localisation de l’oblitération en 
rapport avec les branches afférentes de la veine porte et des possibilités 
de circulation veineuse collatérale. La mort survient parce que le sang 
s'’accumule dans la circulation porte provoquant une élévation importante 
de la pression veineuse et une stase considérable dans la rate, l’estomac, 
le grêle et le côlon, tandis que la pression artérielle tend vers zéro, le rein, 
le foie et les poumons sont vides de sang. 

La portographie par voie splénique transpariétale, ou per-opératoire 
par voie mésentérique, sont pour l’auteur la meilleure façon d'établir un 
diagnostic topographique. 

Il rapporte différents cas traités par implantation intra-hépatique du 
grand épiploon, complétée par résection du splanchnique droit et du sym- 
pathique lombaire droit. 

M. O. Pascua (Espagne) rapporte que les thromboses non aiguës sont 
souvent latentes, sans varices œsophagiennes, ni ascite, ni douleurs, ni 
fièvre. 

La rate peut présenter de grosses lésions vasculaires alors que le foie est 
beaucoup moins touché. 

Les infections par ultra-virus le plus souvent joueraient un rôle impor- 
tant. 

Lorsque le syndrome d’hypertension portale accompagne la thrombose, 
il est indiqué de faire ine dérivation porto-cave ou spléno-rénale. Dans le 
cas contraire, avec purpura et splénomégalie, la splénectomie est indiquée. 

MM. Hepp et MERCADIER (France) considèrent qu'il est possible d’inter- 
rompre brusquement la circulation porte à condition qu'il existe une cir- 
culation collatérale importante entre les systèmes porte et cave. 

Cette condition préalable indispensable peut être favorisée en pathologie 
humaine par l’obstruction plus ou moins complète du tronc porte au 
cours de certaines maladies telle que le cancer de la tête du pancréas. Chez 
l'homme, il est possible, après vérification de l'existence d'un réseau colla- 
téral suffisant, au moyen du clampage provisoire, après l'étude de la 
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pression portale et surtout de la phlélographie, de réséquer le tronc porte 
en un temps à condition de réimplanter immédiatement le segment distal 
de la veine porte ou de la veine mésentérique dans le tronc porte. 

La dérivation porto-cave semble préférable à l'inclusion intra-hépatique 
du grand épiploon, conception vers laquelle s'oriente le rapporteur général 
dans ses conclusions, 


Les conséquences circulatoires 
au cours du syndrome d’hypertension portale, 
(en dehors des varices cesophagiennes), 


Par M. P. GALLUS (Belgique), 
Rapporteur général 


Vis-à-vis des interruptions totales et soudaines de la veine porte, le 
comportement est variable d’une espèce animale et parfois d’un sujet à 
l’autre. Le chien est absolument intolérant. Le singe au contraire supporte 
l'interruption sans conséquence générale fâcheuse. 

Le pronostic dépend de la capacité du débit anastomotique. 

L'homme peut se comporter, selon l'état veineux collatéral, soit comme 
le chien, soit comme le singe. 

Une ligature portale ne provoque pas fatalement une hypertension por- 
tale chronique, mais lorsque le procédé expérimental parvient à engendrer 
des troubles circulatoires locaux suffisamment importants et durables, il 
peut réaliser une ascite ou des lésions spléniques. 

L'auteur, en dépit de l'opinion contraire souvent exprimée, estime que 
l'hypertension portale a une valeur pathogénique essentielle dans le méca- 
nisme de l'ascite cirrhotique. 

Outre ce facteur mécanique initial il fait intervenir secondairement dans 
le temps la diminution de la pression osmotique et la rétention sodique ; 
il considère mème que stase et hypertension portale sont responsables de 
la rétention sodique. 

Pour M. J. P. Lopes Poxres (Brésil), l'hypertension portale constitue le 
facteur décisif de la splénomégalie, mais on ne peut négliger l'influence 
d'autres éléments d'ordre toxique ou de nature inconnue car il n’y a 
pas correspondance stricte entre le degré de la splénomégalie et les chiffres 
manométriques per-opératoires. 

L'auteur considère le syndrome de Banti comme une entité histophysio- 
logique. L’hypertension portale dans le territoire mésentérique peut entrai- 
ner des altérations organiques et dynamiques intestinales. L’ascite résulte 
de trois facteurs pathogéniques fondamentaux : hypertension portale, dimi- 
nution de la pression osmotique sanguine, rétention sodique ; les troubles 
hormonaux ne jouant qu'un rôle secondaire. 

Le bénéfice obtenu par la dérivation chirurgicale porto-cave surpasse 
largement les conséquences défavorables signalées à la suite de la dimi- 
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nution expérimentale de l'afflux veineux au foie des animaux. L’auteur 
discute enfin le rôle de la diminution des albumines sériques et le méca- 
nisme de la réparation chlorurée sodique. 





Varices de l’œsophage 
accompagnant l'hypertension du système porte, 


Par M. J. BOEREMA (Hollande), 
Rapporteur général 


L'auteur rappelle tout d'abord l'anatomie du système veineux cesopha- 
gien : cave pour Ja partie supérieure, porte pour la partie inférieure où 
prédominent les varices. 

C'est par l’œsophagoscopie qu'on les voit le mieux, mais cet examen 
est parfois dangereux. 

Dilatées par l'hypertension, la pression négative intra-thoracique et 
l'hypolonie vasculaire, les parois veineuses peuvent se rompre d'autant 
plus facilement que le reflux fréquent du suc gastrique provoque de 
l’cesophagite qui altère les parois. 

Le taux de prothrombine, diminué chez beaucoup de cirrhotiques, favo- 
rise et aggrave les hémorragies. 

Du point de vue thérapeutique, l'auteur est d’avis que l’opération de 
shunt n'est utile que dans les cas où les fonctions hépatiques ne sont pas 
encore fortement troublées ; cette opération ne fait d’ailleurs pas toujours 
disparaitre les varices. 

Dans les cas avec altération importante des fonctions hépatiques, l’auteur 
préfère la ligature veineuse éventuellement accompagnée d’injections 
sclérosantes ou la gastro-æsophagectomie mieux tolérée par les hépatites 
que l'opération de shunt qui trouble brusquement l'équilibre physio- 
pathologique du foie qui ne possède pas assez de force de réserve pour 
rétablir cet équilibre. 

M. Brousanr (Belgique) est d’avis que les varices œsophagiennes sont 
un élément de première importance dans toute une série d’affections qui 
s'accompagnent d’hypertension portale. 

Leur mise en évidence précoce est possible au moyen des rayons X. En 
effet, pour l’auteur, la radiologie ne sert pas seulement à confirmer une 
hypertension portale diagnostiquée cliniquement, mais à poser parfois un 
diagnostic chez des malades qui n'avaient ni ascite, ni circulation colla- 
térale abdominale. 

L'auteur montre, par de nombreux clichés et des observations, la supé- 
riorité, à son avis, de la radiologie sur l'æsophagoscopie. 
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La physiopathologie des dérivations porto-caves, 


Par M. PIERRE-MARION (France), 
Rapporteur général 


L'auteur expose d'abord l'évolution des idées sur la valeur fonctionnelle 
des dérivations porto-caves depuis Eck en 1877. 

Après une longue période expérimentale, on arrive à la période moderne, 
chirurgicale, d'application à l'homme. 

L'auteur étudie ensuite les effets hémo-dynamiques des dérivations porto- 
caves sur la circulation portale extra-hépatique. 

Pour les anastomoses tronculaires, les conclusions des expérimentations 
sont précises ; dans l’ordre de valeur on trouve : implantations termino- 
terminale, termino-latérale, latéro-terminale et latéro-latérale. 

L’anastomose radiculaire la plus utilisée, la spléno-rénale, dérive moins 
bien que les tronculaires. 

L'auteur insiste sur l'intérêt physiopathologique de l’anastomose mésen- 
térico-cave latéro-terminale. 

Il étudie ensuite les effets des dérivations porto-caves sur le foie. 

Les conclusions optimistes qu'on est en droit de tirer ne doivent pas 
faire oublier les inconnues et la mortalité élevée des anastomoses pour 
cirrhoses avancées. 

L'auteur attire l'attention sur le danger de l'implantation porto-cave 
dans certains types hémo-dynamiques de cirrhoses ; il préfère les fistules 
portales latérales. 

Un chapitre est consacré ensuite au diagnostic du fonctionnement des 
anastomoses tronculaires et radiculaires, diagnostic basé sur le résultat 
clinique, la présence ou l'absence de varices cesophagiennes, des tests 
d'épreuves de laboratoire, la vitesse de circulation portale, le cathétérisme 
et la radiologie. 

L'auteur discute enfin des conditions et du moment d'apparition de la 
thrombose de l’anastomose et des moyens de la prévenir, spécialement 
après anastomose spléno-rénale. 

M. J. C. Da Cosra (Portugal) estime que la physiopathologie des déri- 
vations porto-caves est encore insuffisamment connue faute de bases solides 
par rapport à la physiopathologie des maladies dans lesquelles ces opéra- 
tions sont indiquées. L’appréciation des résultats doit être basée sur la 
vérification de la réussite de l'opération au point de vue technique et sur 
les résultats obtenus au niveau du foie, du territoire de la veine porte et 
des organes où la veine porte a ses origines. 

Selon l'auteur, seule la rate est influencée dans sa physiopathologie. 

La vérification du fonctionnement d’une anastomose porto-cave doit être 
faite avant tout par la physiologie. L'influence d’une dérivation porto-cave 
sur la fonction parenchymateuse et la circulation intrinsèque du foie est 
encore très discutée. 

La tension portale, la vitesse de circulation portale et l'étude des varices 
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cesophagiennes donnent des résultats inconstants dans l'appréciation des 
dérivations porlo-caves. 

La pathologie de la rate dans les affections avec ou sans hypertension 
portale et après anastomose porto-cave directe doit être étudiée complète- 
ment : évolution de la splénomégalie, suivant sa pathogénie, évolution 
de l'hypersplénisme, rôle de la rate et de la veine splénique comme 
circulation collatérale vers le système cardio-cesophagien. 


Dumping-syndrome. 
Définition et syndrome clinique. 


Le rapporteur général, M. Garrartr Moxes (Espagne), indique tout 
d'abord que certains malades, non gastrectomisés, atteints d’affections 
diverses telles qu'ulcus duodénal, maladies du grèle ou du côlon, ressen- 
tent des symptômes à peu près analogues à ceux du dumping. Et ce terme 
mème, radiologiquement exact, devrait être remplacé par la dénomination 
plus générale de « syndromes organo-fonctionnels post-gastrectomie ». 

Il ne semble pas que la distension, la réplétion et la longueur de l’anse 
afférente jouent un rôle prédominant. Les troubles paraissent moins fré- 
quents après gastrectomie type Billroth | qu'après celle du type Polya 
ou ses dérivés, 

Le rapporteur interprète le syndrome de dumping comme une modi- 
fication, par l'intervention, de la symptomatologie accusée avant elle par 
l’ulcéreux ; il souligne le rôle du terrain et des perturbations neuro- 
végétatives, qui favorisent l'apparition du syndrome : ces perturbations 
dépistées avant l'opération peuvent permettre de prévoir son apparition 
et de tels malades ne doivent être opérés que sur indication très précise. 


Discussion 


M. DUFRESNE comme le rapporteur général trouve très mauvais le terme 
de dumping : il n'y a en effet aucun rapport entre la rapidité du passage 
des aliments du moignon gastrique dans les anses jéjunales constatée 
radiologiquement, et la présence ou l'intensité des troubles du dumping 
Il constate qu'au Canada les troubles après gastrectomie semblent moins 
fréquents qu'en Europe. 

Ils divisent les malades en trois catégories : a) ceux qui n'ont aucun 
malaise ; b) ceux qui souffrent au début et s’améliorent progressivement ; 
c) ceux qui ont des troubles graves. La majorité des malades qu'il a 
suivis, se placent dans la deuxième catégorie et quant aux malades les 
plus atteints, classés dans la troisième catégorie, il faut souligner chez 
eux, l'importance des troubles neuro-végétatifs ; il faut les rechercher avec 
soin avant l'intervention et éviter la gastrectomie chez ces sujets instables. 
Il a remarqué également que les troubles les plus importants survenaient 
aprés des gastrectomies abusives ; la gastrectomie, 2/3 enfin, semble 
beaucoup mieux supportée chez les cancéreux que chez les ulcéreux. 
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M. Fernando MiLaxes (Cuba) considère que la gastrectomie est l'opé- 
ration la plus satisfaisante pour le traitement chirurgical de l’ulcère 
gastrique, mais que le dumping est une des séquelles possibles, mais trés 
rare à Cuba, puisqu'il ne l’a retrouvé que dans 6 p. 100 des cas. 

Il lui est impossible de préciser le rôle de la technique opératoire, du 
remplissage de l’anse afférente ou de l'acidité résiduelle, mais dans tous 
les cas, souligne l'importance des désordres neuro-végétatifs. 

\u point de vue diagnostic différentiel, il est important de distinguer 
les signes du dumping de ceux d'un ulcère peptique post-opératoire. 


Syndrome biologique du dumping-syndrome, 


Par M. Esse NYMAN (Suède), 
Rapporteur général 


M. Ebbe Nyxmax commence par un historique rappelant que les premiers 
éléments de ce syndrome ont été décrits, en France, après gastro-entérosto- 
mie, dans la thèse inaugurale de Dénéchau, en 1907 ; il préfère au terme 
de dumping, celui plus général de « postcibal-syndrome ». 

Après un rappel de la symptomatologie, l'auteur étudie les différentes 
modalités opératoires et leur rapport avec le dumping. L'étude du méta- 
bolisme des sucres et celui du potassium sont successivement analysés, 
mais c'est surtout aux perturbations du système nerveux autonome que 
l'auteur attribue un grand rôle, cependant les essais thérapeutiques n'ont 
pas confirmé les théories basées sur le déséquilibre de ce système. Il discute 
également la possibilité d'un agent humoral provenant de la paroi intesti- 
nale et provoquant à Ja fois des troubles viscéraux et des troubles circu- 
latoires. 

En conclusion, le mécanisme reste obscur, l’augmentation de sa fré- 
quence tient dans l'augmentation du nombre des interventions pour ulcère, 
aussi doit-on être très circonspect pour poser une indication opératoire. 


Discussion 


MM. Royer, FERNANDEZ, Danio et B. Nor ont étudié les modifications 
des éléments du sang et des matières fécales, chez des gastrectomisés 
présentant des signes de dumping, en les comparant avec un groupe de 
sujets ne présentant aucun malaise. 


Pour les protéines, dans les 2/3 des cas, on ne note aucune modification ; 
dans 1/3 des cas, une augmentation notable des gamma-globulines. 

La glycémie est normale, mais si l'on fait une hyperglycémie provoquée, 
l'hypoglycémie secondaire est plus marquée chez les malades ayant 
un D.S. 
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Si l'on fait une injection intraveineuse de 12 unités d'insuline, on 
constate une plus grande sensibilité chez les gastrectomisés sans dumping, 
de mème qu'une hyperglycémie secondaire plus élevée. Le taux du cho- 
lestérol, ainsi que celui des phospholipides est plus bas chez les malades 
avec dumping que chez les témoins. L'étude de la calcémie, du phosphore 
et de la chlorémie ne donne aucun renseignement et celle du potassium, 
des résultats contradictoires. L’amylasémie et la lipasémie sont variables, 
laissant prévoir chez certains sujets une atteinte pancréatique, 

L'étude des matières fécales au point de vue clinique n’a montré aucune 
différence entre les deux groupes. 


M. Mocens Faser (Danemark) décrit deux phases du dumping : une 
phase gastrique, qui intéresse uniquement les phénomènes de remplissage 
et de vidange du moignon gastrique ; une phase intestinale, où entrent en 
jeu seulement les phénomènes d'absorption. 

L'auteur aurait constaté des signes de dumping dans 40 p. 100 des cas, 
surtout après absorption de mets sucrés, de laitages ou de liquides glacés 
— on a pu les constater après gastro-entérostomie 





l'introduction par 
une sonde duodénale de liquides hypotoniques provoque le dumping ; 
celui-ci est plus marqué debout qu’en décubitus. 

Pour étudier les modalités d'absorption, sans avoir à faire des prises 
de sang répétées, l’auteur ajoute au repas d'épreuve des produits radio- 
actifs ; les sujets avaient tous une gastrectomie type Billroth IT qui semble 
diminuer les signes de dumping. Ce sont le saccharose, le lactose et le 
glucose et plus particulièrement le fructose qui déclenchent le D. S. 
par contre on n'en observe pas avec les solutions salines hypertoniques. 


MM. Desray, H. Monces et PERGOLA notent des perturbations impor- 
tantes dans le métabolisme des sucres (flèche hyperglycémique élevée, 
baisse hypogiycémique profonde). Par ailleurs une hypersensibilité à l'in- 
jection d'insuline et une hypoglycémie après les repas gras. Dans certains 
cas, la gastrectomie responsable de ces troubles ne fait qu'aggraver les 
troubles antérieurs à l'intervention. 

Ils constatent qu'il n’y a pas de parallélisme étroit entre les signes 
cliniques des troubles tardifs et les syndromes biologiques : il faut donc, 
pour expliquer les faits, faire intervenir d’autres facteurs : terrain parti- 
culier, perturbations de la kaliémie. 

S'il est facile, après repas sucré, d'expliquer l'onde hyperglycémique 
par le passage trop rapide du repas dans le jéjunum, il n’en est pas 
de mème de l'onde hypoglycémique et on a invoqué un déséquilibre entre 
les hormones hypo et hyperglycémiantes, un trouble de la glycogenèse 
hépatique, et la dénutrition qui perturbe cette glycogenèse paraît être un 
élément important. 

La baisse du potassium sanguin semble due, d’une part, aux troubles de 
la glycorégulation, d'autre part, à une décharge secondaire d'adrénaline. 
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Rapport étiologique de la chirurgie et du dumping-syndrome, 


Par M. E. NAZ (Suisse), 
Rapporteur général 


M. E. Naz commence par rappeler que, bien que l'étiologie du D. 8. 
ne soit pas uniquement due à la distension jéjunale par des aliments non 
préparés, c'est une des causes importantes. 

Radiologiquement, ce syndrome est facile à mettre en évidence et cet 
examen découvre en général des troubles dyskinétiques, au niveau du 
jéjunum, et un reflux plus ou moins marqué ; il est exceptionnel de trou- 
ver des lésions plus précises, brides ou torsions, créant des phénomènes 
de subocclusion. 

Le dumping s’observe après toutes les interventions pour ulcère 
non seulement les gastrectomies partielles ou totales, mais aussi les anasto- 
moses et la vagotomie ; il lui semble cependant qu'en anastomosant la 
première portion du jéjunum, on obtient de meilleurs résultats. 

Au point de vue thérapeutique, il insiste sur un traitement et une diété- 
longtemps poursuivis —, des indications strictes, 





tique post-opératoire 
écartant les sujets neurotoniques, anxieux ou psychopathes. 

Si le traitement médical n'apporte aucune amélioration, certaines réinter- 
ventions peuvent être envisagées : transformations de Billroth Il en 
Billroth I, rétrécissement de la bouche anastomotique, suspension haute 
de la petite courbure, vagotomie, blocage des splanchniques. 


Discussion 


MM. W. Carrer et R. B. WeLsourx ont fait une enquête parmi 
50 médecins et chirurgiens, particulièrement spécialisés en gastro-entéro- 
logie. Au point de vue clinique, ils décrivent deux sortes de symptômes 
dans le dumping précoce 

a) Les signes habituels du dumping ; 

b) Des vomissements bilieux accompagnent les signes précédents, ou 
survenant isolément à intervalles variables. Il est habituel de constater 
que ces symptômes rétrocèdent dans les 12 à 18 mois qui suivent |’inter- 
vention, mais qu'on a signalé leur persistance ou l'apparition de vomisse- 
ments bilieux longtemps après l'intervention. 

Au point de vue étiologique, il semble que le D. S. se voit plus fré- 
quemment chez les jeunes gens que chez les hommes, qu'il semble indé- 
pendant du siège de lulcére, de la quantité d'estomac réséquée (sauf en 
cas de gastrectomie totale) et du procédé employé. Toutefois le procédé 
de Billroth IF ou Péan paraît donner moins de signes de dumping. 

Tous les procédés peuvent ètre causes d’ulcéres peptiques, aussi les 
auteurs étudient-ils une résection limitée associée à une vagotomie, sans 
toutefois espérer que de telles modifications puissent supprimer les signes 
de dumping. 
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M. Puixio Bove (Brésil) constate que le D. S. ne doit pas être considéré 
comme une entité nosologique autonome, et que nombre de symptômes 
sont attribués à tort au dumping, et sont en réalité produits par d’autres 
affections antérieures à l'opération, relevant du terrain ou de l'alimentation 
du malade. 

Il est habituel d'attribuer le dumping à la résection gastrique et aux 
suites qu'elle provoque : distension jéjunale, distension du moignon, reflux 
de l’anse afférente, mais cela n’est pas une explication suffisante puisqu'il 
existe incontestablement des cas de dumping chez des malades non opérés. 

Il n'est pas non plus démontré que le D. S. soit moins fréquent après 
le Billroth I, qu'après les autres interventions, et les cas de dumping 
authentique après vagotomie sans résection doivent faire réfléchir ceux 
qui attribuent les signes du dumping à la résection et à la gastro-jéju- 
nostomie. 

Donc, bien que le rôle de la chirurgie semble fondamental, en ce qui 
concerne l'établissement des conditions nécessaires au déclenchement du 
syndrome, les éléments étiologiques actuellement invoqués ne sont pas 
suffisants pour établir exactement sa responsabilité. 


M. C. GoxzazEs Bueno (Espagne) remarque que, sur une statistique 
importante de résections gastriques, les cas de dumping sont rares. 

Certaines conditions sont susceptibles de favoriser son apparition 
longueur excessive de l’anse afférente, gastrite pré-opératoire, secondai- 
rement dilatation du moignon gastrique et stomite, diététique mal adaptée 
dans les mois qui suivent l'intervention. 

L'auteur termine en insistant sur le terrain psychopathique, susceptible 
d'aggraver tous les signes, mais il lui semble, étant donné la rareté 
du D, S., impossible de pouvoir dire avec précision les contre-indications 
de la gastrectomie. 


M. Heicemaxs (Hollande) a comparé 100 gastrectomisés du type 
Billroth I et 100 gastrectomisés du type Billroth II pour ulcère. 

Il considère le D. S. comme une réaction allergique et la digestion 
défectueuse et incomplète des protéines du lait jouerait un rôle prépon- 
dérant, de même que l'accélération du transit et l'absence de pepsine et 
d'acide chlorhydrique ; il semble que dans la gastrectomie Billroth I, le 
transit soit moins rapide et les signes de D. S. moins fréquents. 


S. MEURLING (Suède). — Au terme de dumping-syndrome, il propose 
de substituer celui plus général et plus explicite de « post-cibal », syndrome 
comprenant aussi tous les symptômes survenant une demi-heure ou une 
heure après l’ingestion d'aliments. 

Il trouve une ressemblance entre les symptômes présentés par les malades 
et les phénomènes allergiques ; il semble que la majorité des troubles soient 
due à une allergie alimentaire, ce qui a expliqué la variabilité des 
symptômes suivant le terrain et l'intensité de l’agression. 

Il semble que le Billroth IT soit mieux toléré, mais il insiste sur la très 
grande importance de la diététique post-opératoire, et d’une thérapeutique 
poursuivie pendant plusieurs mois. 


Anca. Mar. App. Dicestir, T. 43, N° 12, DÉCEMBRE 1954. 
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M. Det Campo (Uruguay) considère que le D. S. est surtout mécanique et 
que, par l'examen radiologique, il faut étudier avec soin la dynamique 
de l’anse afférente, rechercher une stomite, une gène dans l'évacuation, 
un ulcus peptique, pour les distinguer des signes propres au D. S. 

Au point de vue thérapeutique chirurgicale, il peut être indiqué de faire 
une jéjuno-jéjunostomie, de pratiquer de préférence des Billroth I et le 
cas échéant de transformer un Billroth If en Péan (Billroth 1). 


M. Loyeve (France) souligne, en premier lieu, limprécision du terme 
de dumping et ses limites exactes, ce qui fait que lorsque les auteurs en 
apprécient la fréquence, les statistiques varient de 1 à 7o p. 100 et mème 
96 p. 100. 

Au point de vue pathogénique, il retient surtout la théorie mécanique 
qui fait du D. S. un phénomène nerveux déclenché par un choc splanchni- 
que ; deux facteurs essentiels sont susceptibles de déterminer ce choc 
la distension viscérale et la traction des mésos engendrée par l’ingestion 
alimentaire. 

L'auteur précise que certaines techniques sont susceptibles de diminuer 
les troubles : anastomose gastro-duodénale, bouche large, anse afférente 
bien suspendue, anastomose anté-colique du Billroth Il. Il insiste sur la 
nécessité de limiter les indications opératoires et de renoncer à opérer des 
malades qui, pour des raisons sociales, organiques ou psychiques, ne pour- 
raient suivre longtemps un traitement diététique approprié. 

La correction chirurgicale des troubles ne doit être tentée qu'après un 
traitement médical prolongé. 


Pathogénie et traitement médical du dumping-syndrome, 


Par M. Cu. AUGUSTE, 
Rapporteur général 


Le rapporteur général, M. Avcusre (France) commence par signaler la 
diversité des opinions émises, depuis de nombreuses années, sur la patho- 
génie du dumping. Ce syndrome a en effet été étudié, par de nombreux 
auteurs, sous tous les angles, clinique, radiologique, chirurgical, biolo- 
gique, chaque auteur incriminant essentiellement celui sous lequel il l'avait 
étudié ; il semble qu'il faille être plus éclectique et reconnaître à ce syn- 
drome clinique des étiologies multiples. 

Il faut distinguer le D. S. précoce qui seul mérite le terme de dumping 
et le syndrome tardif, survenant 2 à 3 heures après les repas. 

Le D. S. précoce est déclenché par l'arrivée des aliments dans le jéju- 
num dont la réaction varie en intensité, suivant le volume, la température, 
la pression osmotique du repas. 

Les symptômes généraux paraissent correspondre à des troubles réflexes 
neuro-végétatifs transmis du jéjunum, par l'intermédiaire des splanchni- 








PARIS, 27 JUIN-2 JUILLET 1954 1235 


ques : les résultats de l'angioscotométrie et de l'audiométrie permettent 
de supposer qu'ils sont dus à une anémie cérébrale passagère analogue à 
celle de | hypotension ortho-statique ; les troubles de la glyco-régulation 
n'interviennent pas dans le D. S. précoce, alors que le D. $S. tardif semble 
très vraisemblablement dû à une hypoglycémie. 

Le rôle de l'allergie n'est pas démontré. 

Le traitement médical nécessite une cure de repos, le régime hyper- 
protidique et l'emploi de médicament agissant sur le terrain neuro- 
végétalif, la médication acide peut rendre des services. 


Discussiox 


MM. R. B. Wersourx ({rlande du Nord) et Carper (Grande-Bretagne) 
admettent que, dans la grande majorité des cas, les symptômes mineurs du 
dumping sont atténués par le repos, la diète et un certain nombre de 
précautions ; par contre au point de vue médicamenteux les résultats sont 
assez décevants, et ils étudient les résultats du bromure d’hexaméthonium, 
des sels de potassium, du bicarbonate de soude et des anesthésiques locaux 
par voie orale. Les infiltrations splanchniques donnent des résultats dans 
les vomissements bilieux, mais il faut rechercher avec soin une affection 
concomitante avant de tout attribuer au dumping. 

Lans les cas rebelles et sévères, il faut envisager un traitement chirur- 
gical, et ils rapportent 215 cas concernant les divers procédés employés : 
anastomose entre l’anse afférente et efférente, jéjunoplastie, transformation 
en Billroth I, remise en place d’une portion d’anse colique ou duodénale. 

Étudiant la pathogénie du syndrome, ils font une analyse critique des 
éléments méconnus, distension et dyskinésie de l'anse jéjunale, traction 
des mésos, position de la bouche, hypermotilité jéjunale, modifications 
de la kaliémie et de la pression artérielle en position debout ; ce n’est que 
lorsque tous ces éléments auront reçu une explication valable qu'il sera 
possible d'élaborer une théorie englobant tous les phénomènes. 


M. StapLer (République Argentine) pense que plusieurs éléments entrent 
en jeu dans l'apparition du dumping. 

La résection gastrique est une condition nécessaire mais n'est pas la cause 
même du dumping. 

La distension, l'hypersécrétion, l'hyperkinésie jéjunale sont des facteurs 
aggravants. 

Mais le facteur causal initial et responsable est un déséquilibre neuro- 
végétatif pré-existant à l'intervention. 

Le traitement doit être d’abord prophylactique; il faut bien poser les 
indications opératoires et étudier les malades sous tous leurs aspects. 

Atténuer les symptômes par une hygiène et une diététique appropriée. 

Si cela ne suffit pas, rechercher si les malades sont des sympathico- 
toniques et essayer de les améliorer en leur faisant prendre du poids, ou des 
vagotoniques et tenter alors une vagotomie bilatérale. 
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M. Borzer (Autriche) rapporte une statistique portant sur 2.000 gastrec- 
tomisés, un quart environ présentait des signes de dumping, il constate 
chez ces malades deux sortes de troubles 

a) Le remplissage de l’anse afférente ; 

b) Une achylie fréquente. 

L'étude des selles et en particulier de l’ammoniaque lui a montré que 
l'insuffisance de sécrétions glandulaires jouait un rôle important et qu'une 
thérapeutique acide associée à un stimulant digestif diminuait considéra- 
blement les troubles ; la thérapeutique par le decholin lui semble un grand 
progrès dans le traitement du dumping. 


MM. J. Gopart, P. VANLERBERCHE, E. Jacos et M'® Goparr (Belgique). 
— Pour ces auteurs, l'explication mécanique du syndrome précoce par 
une dilatation forcée du jéjunum, ne rend pas compte de tous les phéno- 
mènes ; celle-ci est plus d’ailleurs une hypotonie qu'une dilatation forcée. 

C'est essentiellement l’inondation du jéjunum et la mise en activité 
rapide de toute la surface d’absorption qui jouent le rôle déterminant et 
le fait, que la nature mème des aliments intervient, incite à penser que les 
perturbations du métabolisme des glucides et des protides sont extrème- 
ment importants. 

Au point de vue circulatoire, ils pensent que les phénomènes ortho- 
statiques sont dus à une brusque élévation de la pression portale, modifi- 
cations circulatoires qui entraînent un déséquilibre neuro-végétatif. 


M. J. F. Ponres, D. Prunt Neves et J. Rozexko (Brésil) estiment que le 
syndrome précoce est essentiellement provoqué par l’arrivée rapide des 
aliments dans la partie supérieure de l'intestin grêle. 

L’hyperkinésie jéjunale est responsable de symptômes abdominaux, les 
autres symptômes relèvent d’un réflexe sympathique et d’une décharge de 
substances analogues à l'adrénaline. 

Les recherches hématologiques et biochimiques renforcent l'hypothèse 
d'un stimulus adrénalinique. 

Les points importants du traitement sont le repos, le régime, la médi- 
cation acide et les substances agissant sur le système autonome. 


La cinquième journée du Congrès a été consacrée aux très intéressantes 
communications libres dont voici la liste 


D' Lucien Lecer (France). — L'’erploralion du système porte par la 
splénoportographie. 


MM. Nemours-Avucuste et Banac (France). — Remarques sur la radio- 
physiologie des voies biliaires. 


MM. René BourGEox, Portier, Prérrt et Guxrz (France). — Manométrie 
splénique et splénoportographie en séries au cours des néoformations hépa- 
tiques. 





la 
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M. R. Cousarp (France). — Retentissement sur l'appareil digestif de 
lésions du sympathique périphérique. 

MM. J. Srann, F. Srépuax, H. Jann, Me M. Unsan et M™ G. Boro 
(France). — Ascite et œdèmes expérimentaux réversibles chez le chien ; 
recherches sur le role. de la pression portale, de Valimentalion, des facteurs 
antidiurétiques. 

MM. J. Leson, M. FaBrEGOULE, R. Leco et R. Etsensern (France). — 
Intéréts de la manométrie splénique associée a la splénoportographie. 

M. A. Portter (France). — Études physio-pathologiques de la pression 
portale par manométrie trans-splénique. 

M. L. Waxxacar (Allemagne). — Hypertension portale par obstacle extra- 
hépatique et laparoscopie. 

MM. G. A. Martini, G. MockEz, R. PrÉvor (Allemagne). — Réactions 
allergiques de l'intestin grêle comme cause partielle du dumping-syndrome. 

M. Gino Maccuroro (Italie). — Facteurs extra-cellulaires du « soi-disant » 
ictère catarrhal. 

M. G. Soretu et Cacctarr (Italie). — Notre expérience de la spléno- 
manométrie et de la splénoportographie. 

M. J. J. KieererG (Israël). —- Expérimentalion chimique colloidale 
sur la formation de calculs. 


M. Agusti Peypocu (Espagne). — Considéralions sur le traitement chi- 
rurgical de la célite ulcéreuse grave. 


M. Arias VALLEso (Espagne). — Les ulcères géants de l'estomac. 


MM. Baposa, Gaspar et Maroro (Espagne). — Possibilités actuelles du 
traitement du lympho-sarcome. 


M. Balague Formicuera (Espagne). — Tumeur villeuse dégénérée de 
l'estomac. 
M. Bacrar (Espagne). — Conceptions nouvelles sur la chirurgie conser- 


vatrice du cancer rectal. 


M. Barbera VoLras (Espagne). — Hernie diaphragmatique. 
MM. Cabre Fro et Olo Garcia (Espagne). — Diagnostic cylo-histologique 


du cancer gastrique et cesophagien par frottis de la muqueuse avec une 
sonde à mandrin. 


M. Casanova Seco (Espagne). — A propos des fistules après gastrectomie. 
M. de Juan Martin (Espagne). — L’appendicite aiguë chez le vieillard. 
M. Gallart Esquerpo (Espagne). — Cancer mélastatique du côlon ascen- 


dant. 
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M. Garcia Moran (Espagne). — Evacuations lentes et évacuations rapides 
de l'estomac après gastrectomie type Billroth II. 


M. Gimillo Minevez (Espagne). — Rapports entre Uhyperthyroidisme et 
les ulcus peptiques et post-opératoires. 


M. Llaurado Tuomas (Espagne). — Sténose post-opératoire du cholé- 
doque. 
M. Pi Fieveras (Espagne). — Elude du dumping-syndrome chez nos 


gastreclomisés (1940-1954 ). 


M. Pinos (Espagne). — L'évolution de la cirrhose du foie suivie par 
laparoscopie. 


M. Puig Serepa (Espagne). — La triple résection dans les fistules gastro- 
jéjuno-coliques. 


M. Recover CLAVELL (Espagne). — Lymphoblastome de Uiléon terminal 
invaginé dans le cæco ascendant. 


M. Rocna (Espagne). — Considérations diélétiques sur le dumping des 
gastrectomisés. 


MM. Romera Catarayup et Useros (Espagne). — Varialions du dumping- 
syndrome suivant la technique chirurgicale employée. 

M. Sala CLapera (Espagne). — Le contrôle gastroscopique de l’évolution 
des lésions susceptibles de dégénérescence maligne. 

M. Seres Pampots (Espagne). — Les altérations histoloyiques du foie au 
cours de la tuberculose pulmonaire éludiées par ponction-biopsie. 


M. Usostaca (Espagne). — Contribuiion à l'élude clinique et thérapeu- 
tique de la péritonite tuberculeuse. 

M. Valls Coromer (Espagne). — Polypose colique segmentaire. 

M. Valls Grau (Espagne). — Le jonclionnement hépatique chez les 


tuberculeur pulmonaires. 


M. Vidal CoLomEer (Espagne). — Le cancer gastrique est-il fréquent 
comme élape finale des autres affeclions de l'estomac ? 

M. Vidal Trixinor (Espagne). — La personnalité de l’ulcéreux gastrique 
et duodénal grâce au psycho-diagnostic de Rorschach. 


M. Zaragoza Gomis (Espagne). — Traitement de l'ulcère gastro-duodénal 
perforé et hémorragique. 
M. Fernandez Cruz (Espagne). — L'accélération de l'évacuation gastrique 


est-elle un signe de dumping ” 


M. Asher WixkELSTEIN (U. S. A.). — Œsophagite peplique et ulcère 
peptique de Vasophage ; nouvelles études. 
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M. DurresxE (Canada). — Ulcus géant de l'estomac. 


MM. Oviinpensumipt et Bramsrept (Allemagne). — La protéolyse après 
réseclions partielles et totales de l'estomac. Communication suivie de 
projections. 


MM. Russel Twiss, S. L. BERExBAUM, Lee GiLerTE et M. H. Popper 
(U. S. A.). — Cholangiographie orale après cholécystectomie, 


M. B. Jastvskt (Suisse). — Modifications de VE. C. G. au cours de 
l'hypertension portale. 


M. A. Catame (Suisse). — Laparoscopie el cholangiographie laparosco- 
pique (deux communications). 


MM. W. Scunape, HEINECKER (Allemagne). — Modifications circulatoires 
comme base du dumping-syndrome et possibilités simples d'un traitement 
prophylactique. 


M. Plinio Bove (Brésil). — Processus inflammatoire de la jonction 
cholédoco-pancréatico-duodénale. 


MM. Octavio de Moraes Dantas, J. F. Poxres, L. Gaetano de Siiva, 
Nicolas de Moraes e Barros filho et Palmiro Rocnas (Brésil), — Aspects 
propédeuliques de la splénoportographie. 


MM. T. Dascarakis et S. Stravrinos (Grèce). — Hyperglycémie provo- 
quée et dumping-syndrome. 


M. Scum (Autriche), — Modificateur ionique contre les troubles par 
hyperacidité. 


M. G. Sauzer (Autriche). — Critique de la gastrectomie totale du point 
de vue chirurgical. 
M. 1. Leonorrer (Autriche). — Critique de la gastrectomie totale pour 


cancer du point de vue de Vinterniste. 


M. A. Neumayer (Autriche). — Signification clinique du « Leberminuten 
volumen ». 


MM. À. de Scovizre et G. F. Leroux (Belgique). — Contribution 
anatomo-radiologique à la splénoporlographie percutanée. 
M. le D' André A. Artanorr (Belgique). — Sur l’analogie pathogénique 


et anatomo-pathologique de la cystite et de la cholédoco-oddite. 


M. le D' Vax Rossum (Belgique). — Interprétalion radiologique de la 
morphologie de l’hépatocholédoque par la cholangiographie médicale. 


M. Einar Perman (Suède). — Changement de Billroth II à Billroth I 
pour dumping-syndrome, 


MM. S. G. Ssoserc et H. RosexQuisr (Suède). — Fistules gastro-jéjuno- 
coliques. 
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M. Philip Saxpsiom (Suède). — Derniers résultats des interventions pour 
hypertension portale. 

MM. André Busson et Jacques DELARUE (France). — La recto-côlite 
muco-hémorragique : maladie à lésions anatomiques locales et régionales 
très particulières. 

MM. P. Hitremanp et Y. Banré (France). — Troubles digestifs et endo- 
crinologie. 

MM. Sierra Ruiz et J. Garcia GALEA (Espagne). — Notre expérience dans 
le traitement des ulcères gastro-duodénaux par le sommeil prolongé et 
Uhistiothérapie. 

M. H. M. Porzanp (U.S. A.). 


nique transculanée. 





Splénoporlographie par injection splé- 


M. L. H. Berry (U. S. A.). — Nouvelle conception sur la gastrite alcoo- 
lique : étude gastroscopique. 


— Les injiliralions novocainiques du cerveau pré-frontal dans certains 
syndromes digestifs graves et rebelles 


1° Bases anatomiques el physiologiques ; technique, par MM. SoupauLr 
et Bucaizze (France) 


2° Indications, résultats, interprétalion générale, par MM. Carrax et 
Frumusan (France). 


M. J. Vacue (France). — Les facteurs constitutionnels dans le syndrome 
de chasse et les maigreurs gastroprives. 


MM. P. MÉRIEL, C. Danxaub, P. PERRET, DENARD, G. Moreau, M. SERRE 
et P. Mixarr (France). — Le fonctionnement rénal au cours d'une angio- 
cholile urémigène. 


MM. Edmundo VascoxcELos et Sylvio ALves pe Barros (Brésil) 


1° Radiologie portale ; 


2° Traitement chirurgical de l'hypertension portale ; technique et résul- 
tals avec références spéciales sur les varices cesophagiennes ; 


20 


3° À propos du dumping-syndrome : expérience basée sur 2.000 qas- 
trectomies. 


M. A. J. Pavrovsky (Argentine). — Syndrome hémorragique très grave 
dans les hernies diaphragmatiques. 


(La Rédaction des Archives des Maladies de |’ Appareil Digestif). 











SOCIETE INTERNATIONALE 
DE GASTRO-ENTEROLOGIE 





Assemblée générale du 30 Juin 1954 


L'Assemblée Administrative de |’ Association des Sociétés Nationales Euro- 
péennes et Méditerranéennes de Gastro-Entérologie et l’Assemblée Générale 
de la Société Internationale de Gastro-Entérologie étaient convoquées pour 
le mercredi 30 juin 1954 par le Secrétaire Général commun à ces deux 
organismes, le D' Georges BROHÉE. 

L'ordre du jour de ces deux Assemblées devait donner lieu à des discus- 
sions importantes. 

Sous la présidence du D" Gurmann, les délégués de l’A.S.N.E.M.G.E. se 
réunissaient à 16 heures, Le D" Bronte résume rapidement les décisions 
prises par la précédente Assemblée Administrative réunie lors du III° Con- 
grès à Bologne, sous la présidence du D* GAsBARRINI. 

L’admission de la Société Suédoise de Gastro-Entérologie et celle de la 
Société Hellénique de Gastro-Entérologie sont approuvées à |’unanimité. 

Après échanges de vues, on reporte à une date ultérieure |’admission 
d'une section de Gastro-Entérologie Danoise dont l'existence paraît, aux 
dires mêmes du délégué danois, le D' Fasner, discutable. 

Le D' Bronée met ensuite aux voix l’article n° 1 de son ordre du jour 


Affiliation de l'A. S. N. E. M. G. E. 
à la Société Internationale de Gastro-Entérologie 
au titre d’Association ou à titre individuel des Sociétés. 


Les deux Délégués français, le D° Gurmann et le D' Busson, appuyés par 
le D' Froevicn, Délégué belge et le D' DEMoLE, Délégué suisse, font admet- 
tre par l’Assemblée l’inopportunité d’un tel vote, étant donné que l’on doit 
discuter lors de l’Assemblée Générale de la Société Internationale de Gastro- 
Entérologie le maintien ou non de cette Société dans sa forme actuelle ou 
la modification profonde de ses statuts, 

Il est voté à l’unanimité une suspension de séance, de façon à connaître 
les décisions prises par l’Assemblée de la S.I.G.E. 
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Sous la présidence du D* GazLarr-Moxes, l’Assemblée de la S.IGE, 
s'ouvre à 17 heures. Après l'appel nominal des délégués de quinze nations 
présentes au titre de Ja S.IG.E., le D' BronÉE, Secrétaire Général’, prend 
la parole. 

Son discours résume l’activité de la S.I.G.E. depuis le dernier Congrès 
mondial de 1937 à Paris. Il dure trois quarts d'heure et se termine par une 
allusion à une dissolution ou à la modification des statuts de la Société 
Internationale. 

Pour la compréhension de la discussion qui va suivre, il est nécessaire 
de rappeler que la France, en octobre 1953, avait envoyé au D' Bronte 
un projet comportant une organisation mondiale de la Gastro-Entérologie, 
basée uniquement sur les Sociétés et Sections de Gastro-Entérologie à 
l'exclusion de membres individuels, qui constituaient la trame unique de 
la Société Internationale de Gastro-Entérologie, Ces membres individuels 
étaient, en effet, représentés par des Comités nationaux, ce qui impliquait 
dans un même pays deux organismes parallèles, sans lien entre eux et par- 
fois rivaux : les Comités Nationaux de la Société Internationale et les 
bureaux des Sociétés Nationales de Gastro-Entérologie. 

Le D" BROHÉE avait immédiatement établi un contre-projet approuvé 
par la Société Nationale Belge réalisant une modification des statuts de la 
Société Internationale : il adjoignait dans ce projet aux délégués des Comi- 
tés Nationaux, des délégués des Sociétés et Sections de Gastro-Entérologie. 

Le projet français et le contre-projet belge avec leurs attendus avaient 
été envoyés plus de trois mois à l'avance par les soins du D' BROHÉE à tous 
les Comités Nationaux existants. 


Avant le début de la séance, des mémorandums belges et français dacty- 
lographiés avaient été remis à tous les délégués présents de l’Assemblée. 


L'ordre du jour établi par le D BROnNÉE comportait en article 1°° 
« La dissolution pure et simple de la Société Internationale de Gastro- 
Entérologie ». 


Le D" LauwezixG, délégué français, affirme tout d’abord qu'il n'est nulle- 
ment dans l'intention de la France de créer côte à côte deux associations 
mondiales. I] fait ensuite une critique serrée des statuts de la S.1.G.E., puis 
du projet belge de réorganisation de cette Société en insistant sur la dua- 
lité dans chaque pays de délégués des Comités nationaux et de délégués 
des Sociétés ou Sections de Gastro-Entérologie, dualité qui ne peut qu’en- 
traîner des rivalités dangereuses. 11 défend ensuite le projet français en 
montrant comment à partir des Sociétés dont les membres sont soumis à 
une élection très stricte s'organise de façon démocratique et raisonnable 
par élection progressive à l'inverse des anciens statuts de la S.I.G.E. et du 
contre-projet belge, la fédération mondiale, 


Le D" Bussox fait remarquer que l'ordre du jour lui-même proposé par 
le Secrétaire Général n'a pas été soumis, comme il se doit, à l'approbation 
de l’Assemblée. 





di 


- 
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Le D* BronéE insiste pour que l’on vote sur la dissolution pure et simple 
de la Société Internationale. 


Les D™ Demore, Mocena, Busson considèrent qu'il est inopportun de 
voler sur ce point de l’ordre du jour avant de discuter le projet français 
ou le contre-projet belge. 


Le D' TayLor, appuyé par le D’ Hennine, propose de voter sur le main- 
tien ou le rejet dans l’ordre du jour de l’Assemblée, de l’article 1°. 


A l'unanimité, moins la Belgique, l’article 1° est écarté de l’ordre du 


jour (1), 

Le D* BRORÉE, après ce vote, descend de la tribune où il siégeait comme 
Secrétaire Général et prend place parmi les délégués. Étant donné l'heure 
tardive, le président, M. GarLart-Moxes, sur la proposition de plusieurs 
délégués et avec l'accord du Président du Congrès, René Gutmann, suspend 
la séance et convoque l’Assemblée Générale pour le lendemain 1° juillet 
à 11 h. 30. 


Séance du ler Juillet, à 1 1 heures 30 


Sous LA PRÉSIDENCE pu D' GaLLART-MOoxEs 





Le D' BRoHÉE est absent. 
Après divers exposés des D™ TayLor, MiLaxEs, Costa, Bussox, LAMBLING, 
Bove, la motion suivante est votée à l’unanimité, moins une abstention 


« L'Organisation Internationale de Gastro-Entérologie est fondée sur les 
Sociétés Nationales de Gastro-Entérologie et non sur des individus ». 

C’est la base du projet français qui est adoptée. 

Les deux délégués belges, Massiox et FROELICH, apportent à la tribune la 
démission pour raison de santé du D” Bronée, Secrétaire Général. 


Deux résolutions sont alors votées à l’unanimité 
Le D' Froeticn, d'Anvers, est élu Secrétaire Général de la Société Inter- 
nationale de Gastro-Entérologie. 


Le siège de la nouvelle organisation mondiale est en Belgique. 


1) Cette décision est raisonnable car les statuts de la nouvelle organisation mon- 
diale doivent être votés par l’Assemblée générale de la nouvelle organisation mondiale, 
et il était indispensable pour assurer la continuité que la S.I.G.E. se survive jusque-là. 
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M™* Nana Svarrz présente diverses propositions dont deux sont retenues 
par l’Assemblée 


— Création d’un Comité pour établir un projet des Statuts de la nou- 
velle organisation mondiale. 
— Nomination des membres de ce Comité. 


Après les interventions de MM. Massiox, DEMOLE, STAPLER, Busson, Tay- 
LOR, LaAMBLING, Karsu, HEN\IXG, les deux résolutions suivantes sont votées 
la première à l'unanimité, la deuxième à l'unanimité, moins l’abstention 
de la France et de la Belgique. 


1° Il est créé un Comité restreint européen, chargé de rédiger un projet 
de statuts, 

2° La France et la Belgique sont désignées comme membres de ce 
Comité. 


Il est entendu qu'un premier projet sera envoyé pour avis à toutes les 
sociétés de Gastro-Entérologie. 

Le Comité restreint européen devra ensuite établir un projet définitif 
en tenant compte des différentes modifications proposées à son premier 
texte. Ce projet définitif n'aura force de loi qu'après discussion et vote, cha- 
pitre par chapitre de son texte par l’Assemblée Générale du prochain 
Congrès mondial. 

Il est ensuite voté à l’unanimité : 


1° que le prochain Congrès de l’A.S.N.E.M.G.E. sera organisé en 1956 
par la Société Anglaise de Gastro-Entérologie, dont le Secrétaire Général 
est le D' Hermann Taytor et que les sujets en seront désignés incessam- 
ment par la Société Anglaise de Gastro-Entérologie. 


Après les interventions de MM. GazLaRT-MoxEs, FROELICH, MILANES, Lam- 
BLING, M. Pottarp, pour les États-Unis d'Amérique et M. Bove pour Je 
Brésil proposent que le Congrès Mondial siège en 1958 dans leur pays. 


Par 13 voix sur 17 votants, les États-Unis d’ Amérique sont désignés pour 
organiser le prochain Congrés mondial. 


Le D' Pottarp, Secrétaire Général de |’ American-Gastro-Enterological 
’ tal 
Association, remercie l'Assemblée au nom de son pays. 


La séance est levée. 


A. Bussox. 
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ANALYSES 


FOIE. DIVERS 


Bottman (Jesse L.) et Grinptay (John H.) (Clinic Mayo). — Modifications des fonctions 
hépatiques par altération du courant sanguin hépatique (Hepatic function modifical 
by alteration of hepatic flood flow). Gastroenterology, vol. 25, n° 4, décembre 1953, 
pp. 532-539. 


La capacité fonctionnelle du foie dépend de l'activité des cellules hépatiques et de 
la quantité de substances fournies par le courant sanguin pour être métabolisées; les 
affections hépatiques peuvent altérer les cellules, mais aussi réduire l'apport san- 
guin. Beaucoup d'études cliniques et expérimentales se sont intéressées à la fonction 
cellulaire, mais peu ont trait à la fonction circulatoire. Bollman et Grindley opèrent 
sur des chiens dont une veine sus-hépatique est cathétérisée. La capacité du foie à 
retenir la sulfobromophtaléine n’est pas modifiée par la ligature de l’artère hépatique 
mais elle est diminuée après hépatectomie partielle, elle l’est beaucoup plus par la 
ligature de la veine porte ou en cas de cirrhose. Mais la clearance de la sulfobro- 
mophtaléine (rapportée à la même quantité de sang traversant le foie) est la même 
chez l'animal normal, après ligature de l'artère hépatique, de la veine cave, ou 
après hépatectomie partielle, mais elle est diminuée en cas de cirrhose. 

Par contre l’excrétion de glucose n'apparaît pas modifiée par les perturbations 
apportées au courant sanguin à travers le foie; l’injection d'insuline augmente la 
quantité de glucose dans le sang des veines sus-hépatiques dans les différentes condi- 
tions d'expériences réalisées, l'élévation est moindre, cependant, après hépatectomie 
partielle. J. RisTELHUEBER. 


Burr (Hugh R.) (Rochester, Minnesota). — Les caractéristiques cliniques et biolo- 
giques de l'insuffisance hépatique (The clinical and biochemical features of hepatic 
insufficiency). Gastroenterology, vol. 25, n° 4, décembre 1933, pp. 471-486. 


Cet article est le compte rendu d’un symposium dirigé par Butt au 54° Congrés 
de l’American Gastroenterological Association en mai 1953. 

Six membres de l’association prennent part à la discussion dans laquelle différents 
problèmes concernant le coma hépatique sont envisagés : les circonstances étiologi- 
ques, les causes déclenchantes, les signes cliniques et en particulier les manifesta- 
tions nerveuses et électroencéphalographiques, sa durée maximum quand on peut 
attendre encore la guérison, les perturbations sanguines (électrolytes, protides, 
lipides, déchets azotés, équilibre acido-basique, enfin le traitement. 

On insiste sur l'odeur particulière (foetor hepaticus) dégagée par de tels malades; 
elle provient des urines et de l’haleine et sa cause est encore inconnue. 

J, RisTELHUEBER. 
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Carisriax (Edward R.). — Appréciation des ponctions-biopsies hépatiques (An evalua- 
tion of needle biopsy of the liver). The Am. Journ. of Med., vol. 13, n° 6, décembre 
1952, pp. 689-503, tableaux. Bibliogr. 

Les auteurs ont pratiqué 100 ponctions-biopsies de foie, avec l'aiguille de Sil- 
berman. Ils soulignent la discordance fréquente entre les constatations histologiques 
et la clinique. M. Conte. 


Cunier (Charles L.), Dotan (Mario A.) et Leevy (Carroll M.) (Jersey City, N. J.). — La 
cholécystographie dans la cirrhose veineuse sans ictére (Cholecystography in portal 
cirrhosis without jaundice). Gastroenterology, vol. 25, n° 4, décembre 1953, pp. 557- 
564. Bibliogr. 

50 malades atteints de cirrhose veineuse sont soumis à la cholécystographie pour 
établir une relation entre la visualisation de la vésicule et les symptômes cliniques, 
biologiques et les résultats de la ponction-biopsie. 14 fois la vésicule biliaire était 
nettement visible, 20 fois elle était mal injectée, 16 fois invisible, Dans 9 cas une 
lithiase ignorée fut mise en évidence. 

La possibilité de rendre radiologiquement visible la vésicule au cours de la cir- 
rhose est en rapport direct avec la gravité du syndrome. L’ascite, une rétention mar- 
quée de bromsulfaléine, des réactions de floculation très positives, une fibrose 
étendue s’accompagnent généralement d’une exclusion radiologique de la vésicule. 
On peut considérer la cholécystographie comme une véritable épreuve fonctionnelle 
hépatique, d'autant qu'elle n’entraine aucun effet fâcheux. 

J. RISTELHUEBER. 


Mann (Joseph D.), Waxim (Khalil G.) et Baccentoss (Archie H.) (Clinic Mayo). — Altéra- 
tion de la vascularisation du foie pathologique (Alterations in the vasculature of 
the diseased liver). Gastroenterology, vol. 25, n° 4, décembre 1953, pp. 540-546, 3 fig. 
Le foie est soigneusement prélevé à l’autopsie, l’artére hépatique, la veine porte, 

les veines sus-hépatiques sont cathétérisées; on commence par injecter du sérum 
physiologique pour le laver du sang qu'il contient; puis on injecte une solution 
d'acétate de vinyle coloré de facon différente pour les 3 ordres de vaisseaux. Cette 
solution se solidifie en 30 min; on place alors le foie dans une solution concentrée 
d'acide fort qui dissout les tissus et laisse intact le moulage des vaisseaux par la 
matière plastique; ceci permet une étude macroscopique et microscopique des vais- 
seaux, de leur calibre, de leurs trajets, de leurs anastomoses, 

Après avoir décrit l'aspect d'un foie normal prélevé chez un sujet décédé de 
tumeur cérébrale, les auteurs décrivent les modalités rencontrées en cas de cirrhose 
post-ictérique, cirrhose alcoolique, cirrhose pigmentaire, et un cas de cirrhose 
traité g mois avant la mort par une ligature de l'artère hépatique. 

Cette étude confirme les précédentes, en mettant en évidence une profonde altéra- 
tion de la vascularisation dans le foie cirrhotique avec déformation des trajets des 
vaisseaux, apparemment produite par le développement des nodules de régénération. 

J. RisTELHUEBER. 


Waconer (Gilbert P.), Axrox (Anthony T.), Gaui (Edward A.) et Scmrr (Léon). — Ponc- 
tion-biopsie du foie. Constatations dans les granulomes hépatiques (Needle 
biopsy of the liver. Experiences with hepatic granulomes). Gastroenterology, vol. 25, 
n° 4, décembre 1953, pp. 486-495, 4 fig. 


La généralisation de la ponction-biopsie du foie comme méthode diagnostique 
lorsque l'on pense à un désordre hépatique a permis d’établir que cet organe était 
parfois atteint au cours des maladies de système; beaucoup d'entre elles sont carac- 
térisées par la formation de granulations miliaires; les lésions nodulaires formées 
d'un amas d’histiocytes, de cellules géantes et d’une nécrose centrale plus ou moins 
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importante, n’ont aucune valeur pathognomonique à moins que l'agent causal lui- 
mème puisse être mis en évidence. Parmi 1.100 ponctions-biopsies, des formations 
granuleuses furent mises en évidence chez 38 malades; dans 28 cas, le diagnostic a 
pu être fait : tuberculose, sarcoidose, syphilis, lymphogranulomatose bénigne, mala- 
die de Hodgkin, brucellose. Dans les dix autres cas l’étiologie ne put être précisée. 
La maladie causale déterminait une hépatomégalie dans 58 p. 100 des cas, une 
splénomégalie dans 28 p. 100, 

Les altérations biologiques les plus fréquentes ont été une modification du taux de 
l'albumine et des globulines sériques, et une floculation au sulfate de zinc. 

J. RISTELHUEBER. 


VOIES BILIAIRES 


Goopman (R. D.), Kinesuey (G. R.) (Beverly Hills, Californie). — Le test de clearance 
la bromosulfone phtaléine (Sulfobromophtalein clearance test). The J. A. M. A., 
vol. 453, n° 5, 3 octobre 1993, pp. 462-466, 3 fig. Bibliogr. 


Les auteurs apportent une modification à leur technique de 1952 et donnent les 
résultats de ce test chez 81 malades. 

Le malade doit être à jeun depuis 10 heures, indemne de fièvre et d’ictére et doit 
rester en décubitus dorsal pendant le test. 

Sept points sont à considérer 

1° Le poids du malade exprimé en kilogrammes. 

2° La quantité précise de B. S. P. (à 50 mg par mm cube) dans une seringue 
stérile de 10 em”, telle que l'on injectera 5 mg de B. S. P. par kilogramme de 
poids corporel. 

3° L’injection de B. S. P, à une vitesse constante (30 sec en tout) si possible 
contrôlée au chronométre. 

4° Environ 5 min après la fin de l'injection, prise de sang de 5 mm et réparti- 
tion en test-tubes de 12 mm. Il ne faut pas pousser le sang à travers l’aiguille de 
prise de sang, il ne faut pas ajouter de la mousse de sang au test-tube, il ne faut 
pas les agiter. Il faut éviter l'hémolyse. 

On prendra 4 échantillons approximativement à la 5° min, à la 10° min, à la 
15° min et à la 20° min. 

6° Ajouter 0,5 mm de sérum privé de toute cellule, non hémolysé, dans les tubes 
contenant chacun 5 mm* d’une solution normale à 0,1 d’hydroxyde de soude. 
Agiter. 

7° Mesurer le pourcentage de coloration au spectrophotomètre de Coleman junior 
en s’aidant de graphiques et de formules (voir figure). 

Les auteurs indiquent les raisons de la supériorité de ce test sur le test classique 
de la B. S. P. à la 45° minute, Il est simple, ne demande que 20 min. Les tables 
rendent les calculs aisés même pour des mathématiciens médiocres ! 

Dans la pensée des auteurs, ce test intéressant n'exclut pas les autres tests. 

NADINE BERNARD. 


Grirrin (G. D. J.)., Smrrm (L. A.) (Rochester, Minnesota). — Les affections vésiculaires 
chez les adolescents et les adultes jeunes (Gallbladder diseases in adolescents and 
young adults). . 


Sur 245 malades opérés d’affections vésiculaires en 1948 et 1949, les auteurs ont 
trouvé 3,3 p. 100 du chiffre au-dessous de 20 ans, 2,9 p. 100 entre 21 et 25 ans, 
8,2 entre 26 et 30. 


La proportion des femmes demeure grande 85,4 p. 100 des cas, sans rapport avec 
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la grossesse, ni avec une affection hémolytique; on note assez fréquemment un fac- 
teur familial. 

La notion classique de rareté des affections vésiculaires chez le sujet jeune est à 
réviser, d'autant qu'il n'entre pas dans le propos des auteurs d'étudier les affections 
purement médicales. NapinE BERxARD. 


Harris (R. C.) et Carrey (J.) (New-York). — La cholécystographie chez les enfants 
Cholecystography in infants). The J. A. M. A., vol. 453, n° 15, 12 décembre 1953, 
pp. 1333-1337, 5 fig. Bibliogr. 


Les auteurs ont utilisé soit l'acide iodo-alphionic, soit l'acide iodo-panoic (Tele- 
paque) à partir de 1952. 

Ils l'ont donné chez des enfants de moins de trois ans à la dose de 0,15 g par 
kilogramme de poids corporel. En général, ils laissent les enfants à jeun depuis 
minuit. À 6 heures du matin ils administrent le Telepaque en poudre mélangé à 
deux ou trois « cuillerées à ihé » de jus d'orange, L'enfant est laissé à jeun (sans 
inconvénient disent les auteurs). 

Ne sachant quand se visualise la vésicule, les auteurs ont radiographié systémati- 
quement leurs petits patients toutes les heures à partir de la 3° heure suivant la 
prise du Telepaque. 

Dans la majorité des cas, l’ombre vésiculaire est distincte entre la 4° et la 
9° heure après l'administration de la substance de contraste. Sur 27 examens la 
vésicule a été visible 15 fois, chez 3 malades la vésicule n'était visible que sur un 
seul cliché. D'où la nécessité de prendre toute une série de films et ce, en général, 
plus tôt chez l’enfant que chez l'adulte. 

Les auteurs discutent d’un certain nombre de difficultés techniques au cours de 
la cholécystographie chez les jeunes enfants. Plusieurs clichés illustrent cet article 
intéressant. Napine BERXARD. 


Tuorex (M.) (Chicago). — Expérience d'un procédé d’électrocoagulation de la vési- 
cule biliaire (Experience with electrosurgical obliteration of the gallbladder). 


Thorek décrit minutieusement un nouveau procédé chirurgical d’électro-coagu- 
lation du versant postérieur de la vésicule biliaire aprés aspiration de son contenu 
et incision longitudinale. 

Il pense qu'il s’agit là d'un procédé de choix, laissant une cavité sèche après la 
destruction de la vésicule et évitant l’usage d’un drain. 

L’électro-coagulation est différente de la fulguration, de la carbonisation et de la 
cautérisation avec lesquelles on la confond à tort, Le but de l’opération décrite est 
non de cautériser, mais de coaguler, de pénétrer profondément, d'éliminer complè- 
tement tout le tissu vésiculaire. Ainsi sont éliminés tous les foyers d'infection et les 
dangers d’hémorragie. 

A la mortalité globale classique de 10 p. 100 après cholécystectomie, Thorek 
apporte une réduction importante. 

Six figures particulièrement expressives illustrent cette technique. 

NADINE BERNARD. 


Waven (J. M.), Jonnsron (E. V.) et Cai (J. C.) (Rochester, Minnesota). — Aspects chi- 
rurgicaux de la lithiase du cholédoque (Surgical aspects of choledoco-lithiasis). The 
J. A. M. A., vol. 454, n° 9, 27 février 1954, pp. 734-738. Bibilogr. 

Les auteurs ont revu leurs 175 observations de lithiase cholédocienne opérées de 

1940 à 1950. 

La proportion des hommes était plus élevée qu'à l'ordinaire : 64 hommes pour 
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108 femmes, les ages-limiles étant de 25 à 80 ans, l'âge moyen de 55 ans et demi. 

Chez 79,4 p. 100 des malades, la douleur était l’élément essentiel du tableau (coli- 
que hépatique typique ou non). Chez 65 p. 100 c'était Victére, des nausées et des 
vomissements dans 75 p. 100 des cas, des frissons avec ou sans fièvre dans 49 p. 100 
des cas. 

Chez 32 p. 100 des malades il existait des troubles pancréatiques : pancréatite 
chronique dans 48 cas, pancréatite subaigué dans 4 cas, pancréatite aigué dans 
, autres cas. 

lls insistent sur la nécessité de l’exploration chirurgicale du cholédoque dans un 
grand nombre de cas, mais ne disent pas un mot de la nécessité — pour nous abso- 
Jue — de l'exploration cholangiographique et radiomanométrique de l'arbre biliaire. 

Ils ont eu un taux de mortalité de 3,4 p. 100. A noter que 5 cas sur 6 sont sur- 
venus de 1940 à 1945. NADINE BERNARD. 





Z\siow (Jerry) (Philadelphie). — Les antibiotiques dans les affections du tractus 
biliaire (Antibiotics in diseases of the biliary tract). The J. A. M. A., vol. 452, n° 18, 
1g août 1953, pp. 1683-1686. Bibliogr. 


L'auteur estime être le premier depuis 1947 à avoir étudié l’excrétion et la concen- 
tration dans les voies biliaires des sulfamides et des antibiotiques. 

Le facteur essentiel de pénétration des médicaments dans la vésicule est l’existence 
d'un canal cystique perméable. 

Si les fonctions hépatiques sont normales et le tractus biliaire extra-hépatique 
libre, les antibiotiques sont excrétés à un taux élevé. Si les fonctions hépatiques sont 
troublées, s'il existe une obstruction biliaire, si les deux faits coexistent, les drogues 
ne sont pas du tout excrétées ou le sont à faible taux (en fonction du degré de 
trouble hépatique ou destructif biliaire). 

Si le cystique est perméable, que les drogues sont excrétées du foie dans les canaux 
biliaires, elles apparaissent dans la bile vésiculaire et y demeurent assez longtemps, 

Quand le cystique est obstrué rien ne passe dans la lumière vésiculaire que la 
vésicule soit ou non enflammiée, 

Si Vobstruction cède et que les fonctions hépatiques s'améliorent, la concentra- 
tion des antibiotiques redevient élevée. 

En cas d’obstruction, les antibiotiques ne permettent nullement d'éteindre une 
infection locale, tant que persiste l’obstruction. Ils permettent seulement d'éviter 
l'infection ascendante, de diminuer certaines infections de système et de rendre 
l'intervention moins risquée. La chirurgie garde toujours ses indications formelles 
en cas d’obstruction avec cholangite. Les antibiotiques ne servent qu'à la prépara- 
tion de ces malades et après l'opération. NanixE BERNARD. 


PANCREAS 


Cray (W. A.), Frank (D. W.) et Locan (U. W.) (Rochester, New-York). — Etudes sur 
les thérapeutiques de l'insuffisance pancréatique (Studies on the therapy of pan- 
creatic insufficiency). Gastroenterology, vol. 26, n°2, février 1954, pp. 198-203. 
Bibliogr. 


Expérimentations portant sur des chiens soumis à un régime dosé et dont on 
étudie l’excrétion azotée et de matières grasses ; les animaux sont privés de la 
majeure partie de leur sécrétion externe du pancréas par cathétérisme des canaux 
excréteurs. 

Deux préparations d'extraits pancréatiques donnés à haute dose (21 p. 109 des 
matières azotées ingérées) réduisent notablement la déperdition de substances 


Arncn. Ma. App. Dicesrir, T. 43, N° 12, DÉCEMBRE 1954. Sa 
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grasses et azolées. La papaine a un effet remarquable en diminuant la stéatorrhée 
et l’excrétion azotée; elle n’est cependant pas aussi active que la pancréatine, 
L'auréomycine, qui a pu améliorer parfois les signes cliniques et biologiques 
d'enfants atteints de fibrose du pancréas, n'eut ici aucun effet. 

J. RisTELHUEBER. 


Exman (Robert) et Warar (Myron W.) (Saint-Louis, Missouri). — Le pancréas : publica- 
tions d'intérêt clinique pendant l'année 1952 (The pancreas : contributions of cli- 
nical interest in 1952). Gastroenterology, vol. 26, n° 2, février 1954, pp. 149-188 
Bibliogr 
Les différentes études concernant le pancréas publiées en 1952 sont passées en 

revue : elles concernent la physiologie de la glande, les méthodes d'exploration 
fonctionnelle, la pathologie : cancer, pancréatite aiguë et chronique, les kystes 
pancréatiques, le traumatisme du pancréas, la thérapeutique chirurgicale; une 
abondante bibliographie de 155 références comprenant des articles américains, alle- 
mands et français, complète cette clude très précise. J. RiISTELNUEBER. 


Kazsrr (M. HL.) et Grossman (M. 1.) (Chicago). — La sécrétion nancréatique chez le 
chien atteint de pancréatite expérimentale provoquée par l'éthionine (Pancreatic 
secretion in dogs with ethionine-induced pancreatitis). Gastroenterology, vol. 25, n° », 
février 1954, pp. 189-197. Bibliogr 
Kunitz. en 1936, avail isolé du tissu pancréatique un facteur spécifique inhibi- 

teur de la trypsine. Dans une étude précédente Kalser et Grossmann ont pu trouver 
ce facteur dans le suc pancréatique et ont décrit une méthode de dosage. Dans le 
présent article les auteurs s’efforcent de déterminer les rapports entre trypsine, 
trypsinogène et le facteur inhibiteur de trypsine chez le chien atteint de pancréa- 
tite expérimentale par l’éthionine. Chez de tels animaux il y a une diminution volu- 
métrique de la sécrétion pancréatique avec appauvrissement en trypsinogéne et 
facteur inhibiteur de trypsine. Mais les extraits pancréatiques montrent une aug- 
mentation du trypsinogène et une diminution de la concentration du facteur inhi- 
biteur de la trypsine. Il y a par conséquent dans le suc et dans le tissu pancréatique 
une augmentation de la trypsine libre associée à une diminution du rapport facteur 
inhibiteur-trypsinogéne. L'importance de ces faits dans la pathologie du pancréas 
reste à démontrer. J. RiSTELNUERER. 


Ricuman (Alexander), Lesren (Louis J.), HoiLaxoer (Franklin) et Dreminc (David A 
New-York). — Effet de la gastrectomie subtotale sur la sécrétion pancréatique 
externe chez le chien (The effect of subtotal gastrectomy upon external pancreati 
secretion in dogs). Gastroenterology, vol. 26, n° 2, février 1954, PP. 210-220. 


L'arrivée du suc gastrique acide sur la muqueuse duodénale joue un rôle essen- 
tiel dans le déclenchement de la sécrétion pancréatique par la libération de sécré- 
tine qu'il déclenche, mais cette hormone injectée par voie parentérale provoque 
surtout une excrélion d’eau et de bicarbonate; la sécrétion d’enzyme pancréatique 
est plutôt déterminée par une excitation vagale ou par une autre hormone, la pan- 
créozymine, qui siège dans la muqueuse intestinale, Le retentissement de la gastrec- 
tomie sur le fonctionnement pancréatique est étudié sur une série de chiens. 

Après gastrectomie partielle, il n’y a pas de modification de la réponse pancréa- 
tique à une injection de sécrétine purifiée, mais la sécrétion après repas d’épreuve 
est moins abondante chez le chien opéré et moins riche en ferments; il en est de 
même après injection d’histamine. 

Ces résultats justifient le traitement de la pancréatite par la gastrectomie, puisque 
certaines pancréatites seraient dues à un hyperfonctionnement associé à une gène 
de l'évacuation. J. RiISTELHUEBER. 
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GENERALITES ET AFFECTIONS GENERALES 


L. Henweyer (Fribourg-en-B.). — Résultats nouveaux dans les recherches sur le 
métabolisme du fer dans l’'hémochromatose (Neue Ergebnisse der Eisenstoffwechsel- 


forshung bei der Haemochromatose), Dtsch. Med. Wschr., année 79, n° 8, 19 février 
1954, pp. 280-284. 


Depuis Sheldon, M. B. Schmidt, Eppinger, l’-hémochromatose ou diabète bronzé 
est connu comme maladie de la réserve en fer. Le Herer a distingué deux méca- 
nismes : la « pathcthésaurose » ou trouble métabolique primitif de la cellule, et la 
« thésauropathie » maladie secondaire de la cellule après avoir emmagasiné le fer. 

Un cas de diabète bronzé et une cirrhose hépatique ont permis à l’auteur d’ana- 
lyser la teneur en fer des différents organes. La surcharge en fer qui était de 
11,26 g dans le premier cas et de 2,46 g dans le deuxième cas, contre 0,75 g nor- 
malement a frappé surtout les organes abdominaux et leurs ganglions lymphati- 
ques proximaux, Fait important, la rate a montré relativement peu d'augmentation 
en teneur de fer. 

Si la teneur en fer est augmentée dans tous les organes à l'exception des reins 
dans le diabète bronzé, il est important de noter que lorsque seul le foie en est 
surchargé, il s'agit d'une cirrhose pigmentaire. 

L'auteur analyse ensuite cet emmagasinement de fer et constate que si l’hémo- 
sidérine est dosable, la ferritine par contre ne l’est pas. 

L'hémosidérose idiopathique des poumons est une maladie rare, rencontrée surtout 
en pédiatrie, L'hémochromatose s'en rapproche par la surcharge en fer, mais s’en 
distingue par une surcharge dans le sang. Les auteurs américains ont pu le prouver 
expérimentalement. 

La pathogénie de l'hémochromatose est non pas liée à un trouble de fixation, mais 
à une surcharge en fer. Le problème du fer radioactif s'est posé. L'auteur n’a pas 
confirmé les résultats américains, Il conclut à une perméabilité de ia barrière d’en- 
trée qui entraîne secondairement un trouble des organes parenchymateux et à une 
augmentation du tissu conjonctif. 

Il faut considérer l’hémochromatose actuellement comme une « thésauropathie ». 


A. Burcer. 


Incecno (Alfred P.) (New-York). — Tumeur a plasmocytes du tube digestif : observa- 
tion d'un cas intéressant le jéjunum ; revue de la littérature (Plasmocytoma of the 
gastro-intestinal tract : report of a care involving the jejunum and review of the lite- 
rature), Gastroenterology, vol. 26, n° 1, janvier 1954, pp. 89-101, 5 fig. Bibliogr. 


Observation d’un cas très rare de tumeur à plasmocytes extramédullaire; dans 
cet exemple la tumeur a été trouvée dans un diverticule de la partie supérieure du 
jéjunum chez une femme de 51 ans qui avait été hospitalisée pour hématémèse 
abondante. Pendant la période d'observation, post-opératoire, soit 2 ans et demi, il 
n'y eut pas de récidive, ni symptômes d'atteinte de la moelle osseuse, pas de per- 
turbation des protides sanguins, ni albuminurie de Bence-Jones. L'auteur n’a pu 
retrouver que 10 cas semblables dans la littérature. J. RISTELHUEBER. 


Mackenstr (J.) et Roserrson (R. F.) (Edimbourg). — Réticulo-sarcome du tube digestif 
Reticulum-cell sarcoma of the gastro-intestinal tract). Gastroenterology, vol. 26, n° 1, 
janvier 1954, pp. 70-82, 15 fig. 

Chez un homme de 41 ans se plaignant de dyspepsie atypique, on trouve à l’exa- 
men radiologique une hypertrophie des plis, confirmée à la gastroscopie, ce qui sem- 
ble permettre le diagnostic de gastrite. Mais à peu de distance surviennent des trou- 
bles colitiques et des rectorragies. Le lavement baryté objective un aspect lacu- 
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naire cæco-ascendant et la rectoscopie met en évidence une tumeur rectale qui 
est biopsiée. C’est l’examen histologique qui fait le diagnostic de réticulo-sarcome, 
et permet d'établir l'unité des altérations rencontrées à différents étages du trac- 
tus digestif. Sur ces entrefaites s’installe un syndrome occlusif, que la laparotomie 
révèle être due à une invagination iléo-colique, la palpation permet de suivre 
l'infiltration du cæco-ascendant et la diffusion du processus sur le grèle ainsi 
que l’envahissement des ganglions mésentériques. 

La radiothérapie abdominale eut un effet remarquable tant sur l’état général 
que sur les déformations radiologiques ; cette heureuse action thérapeutique 
plaide pour la nécessité d’un diagnostic précoce ; il faut savoir penser à cette 
localisation rare du réticulo-sarcome devant certains estomacs d'aspect gastritique. 

J. RiSTELHUEBER. 


Moetter (Hugo C.) et Kinsner (Joseph B.) (Chicago). — L'effet de l'hypermotilité pro- 
voquée par des médicaments sur le tube digestif des chiens (The effect of drug 
induced hypermotility on the gastro-intestinal tract of dogs). Gastroenterology, vol. 26, 
n° 2, février 1954, pp. 305-334, 25 fig. 


Le lobe postérieur d'hypophyse, l'huile de ricin, le sulfate de magnésie admi- 
nistrés à hautes doses pendant un temps prolongé, n’entrainent pas de modifications 
macro- ou microscopiques du tube digestif des chiens. Par contre, des substances 
para-sympathico-mimétiques (prostigmine, mécholyl, dozyl) injectés journellement 
pendant un certain temps provoquent de la congestion, des hémorragies et des ulcé- 
rations de la muqueuse gastro-intestinale. L'injection quotidienne de mécholyl en 
milieu retard entraîne une côlite ulcéreuse aiguë ou subaigué chez le chien; de 
plus, 50 p. 100 des animaux présentent des ulcérations de l’antre gastrique. 

Ces expérimentations semblent apporter un argument à la conception pathogé- 
nique des côlites ulcéreuses faisant intervenir une hypertonie du parasympathique 
avec hyperactivité du côlon. J. RISTELHUEBER. 


Rusin (C.E.), Massey (B. W.), Kinsyer (J. B.), Parmer (W. L.) et Stonecypner (D. D.) 
Chicago). — La valeur clinique du cytodiagnostic des affections digestives. Gas- 
troenterology, vol. 25, n° 2, pp. 119-138, 15 fig. dont une en couleurs. Bibliogr. 


Pendant 2 ans, 300 malades ont été examinés du point de vue cytologique, dont 
216 atteints de cancer. 

Les auteurs, au contraire de Papanicolaou, se bornent a répondre cas positifs 
(cancer) ou négatifs (pas de cancer apparent), et rejettent les termes « douteux » ou 
« suspects ». 

La technique des auteurs, après bien des tdtonnements, est celle du lavage à la 
chymotrypsine après ballon abrasif au mercure pour la cytologie gastrique. 

Pour la cytologie duodénale, un tube au mercure est passé dans le duodénum, du 
déhydrocholate de soude, de la sécrétine sont injectés, le culot de centrifugation est 
étalé et coloré suivant une technique un peu différente de la celloidine. 

Pour le côlon et les lésions situées au-dessus des 25 cm qu’atteint le rectoscope, 
un lavement, au besoin dirigé et maintenu par un aimant au niveau de la lésion, 
ramène des cellules identifiables après centrifugation et coloration. 

En définitive, les résultats globaux furent les suivants : sur 69 lésions gastriques 
bénignes (41 reconnues comme telles radiologiquement, 10 indûment considérées 
comme malignes, 18 pour lesquelles le diagnostic radiologique était resté imprécis). 

66 furent reconnues cytologiquement comme bénignes; 

3 fois un cancer fut affirmé cytologiquement à tort (cas faux-positifs) : chez un 
malade, des macrophages induirent en erreur, chez deux autres malades atteints 
d’anémie pernicieuse (maladie de Biermer), de grosses cellules, prolifératrices furent 
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prises à tort pour des cellules malignes (cette erreur, d'après les auteurs, ne devrait 
pas se renouveler). 

Sur 42 cancers gastriques, 35 furent reconnus cytologiquement (alors que pour 55 
la malignité avait été affirmée par la clinique et la radiologie). Deux cancers échap- 
pèrent complètement à toutes les méthodes diagnostiques, aussi bien radiologiques 
que cytologiques. 

Sur les 7 cancers que la cytologie laissa passer, une révision nouvelle des lames 
après que le diagnostic eût été posé, montra 4 fois des cellules qui auraient pu per- 
mettre un diagnostic de cancer. 

Pour la cytologie duodénale, 4 cancers du pancréas sur 8 furent reconnus et un 
lymphosarcome du duodénum. Il n'y eut pas de cas faux-positifs sur les 27 affec- 
tions bénignes examinées de ce point de vue. Les cancers des voies biliaires, de la 
vésicule et même du foie peuvent donner lieu à une élimination de cellules néo- 
plasiques dans le duodénum. 

Pour la cytologie colique, la cytologie fut correcte pour 22 lésions bénignes 
(alors que la radiologie n'avait affirmé la bénignité que 13 fois). 

La cytologie permit d'affirmer la malignité de 27 lésions malignes sur 33 (dont 
18 seulement avaient été reconnues radiologiquement). 

En définitive, la cytologie s'affirme comme une méthode très intéressante, mais 
techniquement délicate; son écueil reste la proportion encore trop élevée de cas 
faux-positifs, qu'une plus grande expérience devrait permettre d'éviter. 

M. Conte. 


Scuuzz (Harrison J.) (Nashville, Tennesse). — L’histoplasmose humaine, maladie pro- 
téiforme envahissant souvent le tractus digestif (Human histoplasmosis : a disease 
with protean manifestations often with digestive system involvement). Gastroentero- 
logy, vol. 25, n° 4, décembre 1953, pp. 582-594, 10 fig. Bibliogr. 


L'histoplasmose humaine a été décrite à Panama en 1905 et 1906 par S. T. Dar- 
ling. Le parasite responsable, Histoplasma capsulatum, considéré d'abord comme un 
protozoaire fut intégré, longtemps après, en 1934, dans le groupe des champignons 
lévuriformes; dans certaines conditions en culture, il donne des aspects mycéliens. 
Tous les organes peuvent être intéressés par celte parasitose qui atteint surtout le 
tissu réticulo-endothélial. Cliniquement, l’affection peut être localisée, d’apparence 
bénigne, lentement évolutive; d'autres fois c'est une maladie diffuse, rapidement 
fatale. 

L’autopsie prouve l'alleinte presque constante du système digestif dans les formes 
disséminées:; il est plus rare que ce soit un symptôme hépatique, gastrique ou intes- 
final qui amène le malade à consulter. Schull rapporte 3 observations : dans lune 
il y avait un syndrome dysentériforme, la rectoscopie révélant des ulcérations et 
des végétations, le parasite fut retrouvé sur des étalements de muco-pus prélevé à 
travers le rectoscope; dans une autre il y avait ulcération de la face interne de la 
joue; la biopsie permit de retrouver le parasite. 

L'histoplasmose est une affection moins rare qu'on ne le croyait; ses observations 
se multiplient. Le traitement et très décevant : antibiotiques, cortisone, A. C. T. H. 
antimoines, arsenicaux, iodures, radiothérapie sont également inefficaces. On fonde 
des espoirs sur le vanillate d’éthyle. J. RiISTELHUEBER. 


Swenson (P. C.) et Jerrery (R. B.) (Philadelphie). — Limites à l'usage de l'examen 
radiologique du tractus gastro-intestinal (Limitalions in the use of roentgen exami- 
nation of the gastro-intestinal tract). The J. A. M. A., vol. 453, n° 16, 19 décembre 
1953, pp. 1422-1424. 


Les auteurs passent en revue les zones radiologiquement muettes selon les orga- 
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nes et les lésions dont certaines sont très difficilement détectées, ce qui évidemment 
> 


n’enléve rien à la valeur des examens radiologiques en gastro-entérologie. 


NaDixE BERNARD. 


Zamcnex (Norman), Correr (Thomas P.), Hersnonn (Simon E.), Caatmers (Thomas ( 
Rrrvo (Max) et Ware (Frankin W.) (Boston). — Diagnostic radiologique précoce dans 
les hémorragies gastro-intestinales massives (Early roentgen diagnosis in massive 
bleeding from the upper gastrointestinal tract). The A. Journ, of Med., vol. 43 
n° 6, décembre 1952, pp. 713-724, nombreux tableaux. Bibliogr. ; 


Les auteurs ont examiné radiologiquement d’urgence l'estomac de 123 malades 
atteints d’hémorragies digestives importantes. 

Ils ont ainsi pu affirmer l'existence d’ulcéres (gt cas, dont 65 duodénaux et 
26 gastriques), de varices cesophagiennes (5 cas), de cancers gastriques (3 cas), de 


2 


gastrites simples (40 cas), d’ulcéres peptiques (2 cas), ete, 

Chez 12 malades, aucun diagnostic n’a pu étre porté. 

Cet examen radiologique n'a jamais semblé entraîner la reprise de l’hémorragie, 

Dans 5 cas, la radiographie précoce systématique permet de découvrir des ulcères 
« aigus » qui disparurent rapidement : 3 fois des examens pratiqués, 7, 10 et 
14 jours plus tard montrérent la disparition de l'ulcère, Chez 2 autres malades, 
l'opération 3 semaines et 30 jours après le premier examen, ne montra pas de trace 
d'ulcération. M. Conte. 


ŒSOPHAGE 


Apams (R.) (Brookline, Massachussetts) et Luria (S. B.) (Waterburg, Connecticut). — 
Lésions bénignes rares du bas wsophage, du diaphragme et du cardia (Uncommon 
benign lesions of lower oesophagus, diaphragm and cardia). The J. A. M. A., vol. 454, 
n° &, 20 février 1954, pp. 662-665, 4 fig. 

Les auteurs rapportent 6 cas. 

Un hémangiome de 4 mm de diamètre à la jonction ceso-gastrique portant en son 
centre un ulcère punctiforme et associé à 2 petites ulcérations de la muqueuse du 
haut estomac ainsi qu'à un diverticule gastrique. Reconstruction du diaphragme, 
excision des autres lésions. Bon résultat après 6 mois. 

Une plaque de sclérose cicatricielle rompue lors d’une cesophagoscopie nécessitant 
une intervention d'urgence ! Mort 6 mois après de lésions métastatiques... 

Une hernie diaphragmatique ayant pris le masque d’une thrombose corona- 
rienne chez une femme de 76 ans. 

Une hernie diaphragmatique associée à un ulcère du fundus ayant nécessité 
d'urgence une gastrectomie par voie trans-thoracique avec cesophago-gastrostomie, 
en raison d’hémorragies graves. 

Une lésion inflammatoire de l’œsophage simulant un cancer et développée à partir 
d’un petit diverticule entouré d’une zone de péri-cesophagite chronique. 

Un important ulcère du cardia ayant pénétré le pancréas chez une femme de 
77 ans. 

Dans tous les cas une étude radiologique soigneuse de l’cesophage terminal, du 
cardia et de l'estomac avait donné de belles images. 

A part le « lachage » des sutures ou la rechute d’un processus ulcéreux, des com- 
plications sont possibles chez l'opéré de gastrectomie avec cesophago-gastrostomie 
ou de gastrectomie totale avec æsophago-jéjunostomie : la sténose secondaire et 
l'œsophagile secondaire grave. 

Trois causes en peuvent être envisagées : la tension, l'impossibilité d'obtenir 


cicatrisation muco-muqueuse et le reflux des sécrétions. 
Les auteurs indiquent comment essayer de prévenir ces complications. 
NADINE BERNARD. 
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Cues (Noah H.), Baccentoss (Archie H.), Burr (Hugh R.) et Oxsen (Arthur M.) (Clinic 
Mayo). — Les varices œsophagiennes : fréquence relative de leur ulcération et 
de leur rupture spontanée comme cause d’hémorragie mortelle (Esophageal vari- 
ces : comparative incidence of ulceration and spontaneous rupture as a cause of 
fatal hemorrhage). Gastroenterology, vol. 25, n° 4, décembre 1953, pp. 565-572, 4 fig. 
Bibliogr. 


Les auteurs étudient 80 observations complétes (en particulier au point de vue 
anatomique, macroscopique et microscopique) de varices œsophagiennes ayant 
entrainé la mort par hémorragie foudroyante. Dans 31 cas (39 p. 100) on ne put 
mettre une ulcération en évidence et on est en droit de penser que la rupture est 
due seulement à une augmentation de la pression. Mais dans 45 cas (56 p. 100), on 
découvrit une ulcéralion suffisamment nette pour affirmer son rôle dans le déter- 
minisme immédiat du saignement, Dans 5 cas enfin, on ne put déterminer si 
l'hémorragie était spontanée ou provoquée par une ulcération. 

Par conséquent, si l'augmentation de la pression hydrostatique est essentielle 
pour la constitution de varices œsophagiennes et peut suffire pour provoquer leur 
rupture, le plus souvent il faut une œsophagite associée avec ulcéralion et le reflux 
gastro-cesophagien paraît essentiel à ce point de vue. Le traitement doit tenir compte 
de ces deux facteurs. J. RISTELHUEBER. 


Krauss (H.) et HursemenreuTER (W.) (Fribourg). — Diagnostic et traitement des 
tumeurs bénignes de l’œsophage thoracique (Diagnose und Therapie gutbartigen 
fumoren der thoracalen Speiseréhre). Dtsch. Med. Wschr., année 79, n° 8, 19 février 
1994, pp. 297-299. Bibliogr. 

Après un aperçu sur la fréquence des tumeurs bénignes de l’œsophage les auteurs 
montrent qu'au point de vue anatomo-pathologique on peut distinguer 2 groupes 

tumeurs muqueuses : kystes, papillomes, fibro-épithéliome et adénome ayant 
leur siège dans la partie supérieure de l’œsophage, 

— tumeurs pariétales : fibrome, lipome, myome et formes mixtes. 

Les léiomyomes représentent 75 p. 100 des cas. 

Un troisième groupe est très disparate et ce sont des formes rares (goitre aber- 
rant, kystes dermoides, etc.), 

La symptomatologie est inexistante aussi longtemps que les tumeurs sont petites. 
Le diagnostic n’est pas facile. L'examen radiologique du tiers moyen peut montrer 
l'image d’une tumeur médiastinale avec tous ses diagnostics différentiels. L’endosco- 
pie renseigne sur l'état de la muqueuse et permet d'éliminer les tumeurs malignes. 

La thérapeutique est fonction des troubles de transit mécaniques suivant la forme 
et la variété de la tumeur. Soit ablation par voie naturelle ou par voie trans-thora- 
cique, soit extirpation en évitant d’inciser la muqueuse. Une gastrostomie passagère 
permettra l'exclusion de l’œsophage. 


Trois observations personnelles illustrent ces données. A. Burcer. 
luonek (Philip) (Chicago). — L'œsophage en pratique générale (The œsophagus in 


general practice). The J. A. M. A., vol. 453, n° 8, 24 octobre 1953, pp. 703-705. 


Thorek insiste auprès des praticiens de médecine générale sur la nécessité de 
« penser à l’œsophage ». 

Il discute des plus fréquentes erreurs de diagnostic. 

Il insiste sur le cardiospasme — cause de 20 p. 100 de toutes les dysphagies — 
sur l'intérêt de la pharmacoradiologie au mecholyl et du diagnostic différentiel 
avec le cancer. 

Les spasmes cesophagiens ne doivent être confondus ni avec une affection gas- 
trique ou vésiculaire, ni avec une coronarite. 
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Thorek passe en revue les diverticules cesophagiens, les varices, la hernie du 
hiatus cesophagien, les néoformations congénitales et le cancer et conclut 
« Quand une thérapeutique échoue dans un cas donné, il faut réviser le diagnostic 
plutôt que condamner le traitement ». NADINE BERNARD. 


ULCÈRE GASTRO-DUODENAL 


Bercovirz (Z. T.) (New-York). — Traitement de l'ulcère duodénal chronique par un 
extrait d'urines de jument gravide (Extract of pregnant mare’s urine-therapy in 
chronic ‘duodenal ulcer). Gastroenterology, vol. 26, n° 2, février 1954, pp. 230-238. 
Reprenant les fails expérimentaux établis par Sandweis depuis 1930, Bercovitz 

essaie la thérapeutique de l’ulecère duodénal par un extrait d’urines de jument gra- 

vide commercialisé sous le nom de kutrol. 

Sur 30 malades, 16 peuvent retirer un bénéfice de ce traitement, particulière- 
ment 8 d'entre eux n'avaient jamais eu de sédation aussi prolongée. 

Les 14 malades restants n’eurent aucune amélioration et 8 durent ètre opérés. 

Tout en rappelant combien il est difficile d'évaluer la valeur d'une thérapeutique 
anti-ulcéreuse, l’auteur pense que ses essais thérapeutiques, jugés avec un recul de 

5 ans, permettent d'inscrire le kutrol dans l'arsenal anti-ulcéreux. 


J. RisTELNUEBER. 


Dotpwin (James A.), Surru (Lucian A.) et Vaucn (John M.). — Ulcérations gastriques 
multiples ; fréquences dans les lésions bénignes et malignes (Multiple gastric 
ulcers ; their occurrence in benign and malignant lesions). Gastroenterology, vol. 25, 
n° 2, oclobre 1953, pp. 202-207. 


Les auteurs ont étudié 1.522 pièces de gastrectomie (721 pour ulcérations bénignes, 
821 pour ulcérations malignes, les gastrites étant exclues). Des ulcérations multiples 
sont observées dans 21 p. 100 des cas d’ulcère bénins et 5,6 p. 100 des cas de cancers 
ulcérés. M. Conte. 


Gray (S. J.), Ramsey (C.), Remernsrem (R. W.) et Benson (J. A.), (Boston). — Le rôle des 
facteurs hormonaux dans la pathogénie de l'ulcère digestif (The significance of 
hormonal factors in the pathogenesis of peptic ulcer). Gastroenterology, vol. 25, n° 2, 
octobre 1953, 6 fig. Bibliogr. 


L'administration d’A. C. T. H. ou de cortisone provoque une augmentation de la 
sécrétion gastrique (environ doublée). 

En particulier chez les malades se plaignant de douleurs épigastriques pendant le 
traitement hormonal, la sécrétion gastrique, aussi bien pour l'acide chlorhydrique 
que pour la pepsine est augmentée. La vagotomie ne semble pas changer beaucoup 
la réponse gastrique au traitement hormonal, de même que la résection antrale; il 
semble done que l'A. C. T. H. et la cortisone agissent par un mécanisme complexe, 
probablement en partie hormonal et indépendant des pneumogastriques. 

Dans la discussion de cette communication, Kirsner rapporte avoir observé une 
augmentation de la sécrétion chlorhydrique, aussi bien chez l’homme que chez 
l'animal, après administration de phényl-butazone. Il a pu provoquer des ulcères 
chez le chien par des injections intramusculaires répétées de ce produit. La phényl- 
butazone ne provoquerail pas cette hypersécrélion par l'intermédiaire des surré- 
nales. 


Chez les malades atteints de syndrome de Cushing, par hyperfonctionnement du 
cortex surrénal, l’ulcère ne semble pas particulièrement fréquent. 


M. Conre. 
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Guxvar Azsreb (Copenhague). — L'ulcère gastro-duodénal du point de vue social et 
de la santé publique (The social and public health aspect of peptic ulcer). Gastroente- 
rology, vol. 26, n° 2, février 1954, pp. 268-287. 


Sous les auspices du Service de Santé national danois, deux enquétes ont été faites 
dans ce pays, en octobre 1940 et en octobre 1948, afin d’établir la fréquence de 
l'ulcère gastro-duodénal dans la population. En 1940, le nombre des ulcères est de 
11 pour 10.007 habitants (16,8 pour 10.000 hommes et 5,4 pour 10.000 femmes). 
En 1948, le taux est de 16,9 pour 10.000 habitants (27,1 pour 10.000 hommes et 6,9 
pour 10.001: femmes). 

La fréquence est beaucoup plus grande entre 4o et 55 ans. 

La localisation gastrique de l’ulcère augmente particulièrement entre 4o et 50 ans. 
Les taux les plus bas se voient dans les populations des campagnes, les taux élevés 
chez les chefs d'entreprises ou d'administration, les hommes de loi, les médecins. 

Enfin Vulcére est particulièrement fréquent, au delà de 65 ans, chez les sujets 


travaillant dans les transports. J. RisTELHUEBER. 
Hatstep (James A.), Yust (Eric T.), Stimrerr (Lloyd A.) et Barker (Wiley F.) (Los 
Angeles). — L'association de l'ulcère gastro-duodénal avec la rectocélite hémor- 


ragique (The association of peptic ulcer with chronic ulcerative colitis). Gastroentero- 

logy, vol. 26, n° 1, janvier 1954, pp. 65-69. 

En deux ans et demi, sur 40 cas de R. C. H. observés, des auteurs ont pu isoler 
5 cas d’association à un ulcére duodénal, fréquence qui est en contradiction avec les 
statistiques déjà publiées, et qui s'explique peut-être parce que la partie supérieure 
du tube digestif a été systématiquement radiographiée. Le dépistage de cette asso- 
ciation est important, car elle vient contre-indiquer un traitement de la côlite par 
l'A. C. T. H. (dans une des observations, l’ulcère duodénal s’est perforé dans ces 
circonstances). Les deux affections sont peut-être sous la dépendance d’une hyper- 
lonie vagale et les mêmes perturbations psychiques peuvent être la cause occasion- 
nelle de poussées. J. RiSTELRUEBER. 


Havericn (W. S.), Roru (J. L. A.) et Bockus (H. L.) (Philadelphie). — La traduction cli- 
nique des ulcères térébrants et perforés bouchés (The clinical significance of pen.- 
tration and confined perforation in peptic ulcer disease). Gastroenterology, vol. 25, 
n° 2, octobre 1953, pp. 173-201, 6 fig. Bibliogr. 

Sur 172 gastreclomies subtotales pour ulcères, une perforation bouchée fut 
observée dans 47 cas (27,3 p. 100 des cas). Dans 47 cas, Vulcére térébrant avait 
entrainé des adhérences fibreuses à des organes voisins. Le viscère qui vient le plus 
souvent boucher la perforation est le pancréas (dans 64, 7 p. 100 des cas). 

Il s'agissait souvent d’ulcéres anciens (l’histoire clinique remontait en moyenne à 
12 ans). Il n’y a pas de rapport entre la fréquence des perforations bouchées et le 
degré d’hyperacidité. 

La perforation bouchée ne pouvait être soupçonnée radiologiquement que dans 42, 
8 p. 100 des cas. 

L’irradiation dorsale de la douleur (observée dans deux tiers des cas), son carac- 
tère nocturne, sa résistance aux médications jusqu'alors efficaces semblent être les 
meilleurs éléments cliniques permettant de penser à un ulcère perforé bouché. 

Chez les malades opérés parce que leur ulcère résistait au traitement médical, 
une perforation bouchée fut découverte dans 53,7 p. 100 des cas. 

M. Conte. 

Mic Girone (Frank B.) et Roserrsox (D. W.) (Denver, Colorado). — La précision du 
diagnostic de l'ulcère gastrique (Diagnostic accuracy in gastric ulcer). Gastroentero- 
logy, vol. 25, n° 4, décembre 1953, pp. 603-612, 3 fig. 


Les auteurs reviennent sur le problème du diagnostic entre ulcéralion maligne 
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et ulcération bénigne de l'estomac, Leurs arguments sont fondés sur l'étude svsté. 
matique de 342 ulcères dont la nature a été prouvée soit par une observation suffi 
samment prolongée, soit par l’exérèse chirurgicale. 

Les critères radiologiques ne sont pas discutés ici; d'un point de vue statistique 
la nature de l’ulcération est envisagée suivant la localisation, la taille, le mode de 
début clinique, l’évolution, l'état de la sécrétion gastrique, l’état général. La cyto- 
logie gastrique n'est pas considérée comme suffisamment précise pour faire pencher 


la balance en cas de doute. J. RiISTELHUEBER. 


Rurrin (J. M.) (Durham), Texrer (E. C.) jr. (Chicago), Carrer (D. D.) et Bayun (G. J. 
Durham). — Rôle des médicaments anti-cholinergiques dans le traitement de la 
maladie ulcéreuse (Role of the anticholinergic drugs in treatment of peptic ulcer). 
The J. A. M. A., vol. 153, n° 13, 28 novembre 1953, pp. 1159-1161. Bibliogr. 
Avec la banthine on a trouvé pour la première fois une drogue qui réduit à la 
fois la motilité et la sécrétion gastrique par blocage des ganglions parasympathiques. 
Si l'effet sur le symptôme douleur est souvent spectaculaire (et synchrone à 
l'arrêt de la motilité gastrique) il ne permet nullement de savoir si la banthine 
accélère la cicatrisation des ulcères. 

Malheureusement, ces dérivés de la banthine sont impuissants à prévenir les 
rechutes ou les complications. 

Des produits plus intéressants que la méthanthéline (banthine), le diphenméthanil 
prantal), Vantrény! ou le propanthéline bromide (probanthine) sont encore à trou- 
ver, d'autant que leurs « side-aspects » sont loin d'être négligeables. 


NADINE BERNARD. 


Serve (Hans) (Montréal, Canada). — La résistance acquise des tissus à la digestion 
par le suc gastrique (On the acquisition of tissue resistance to digestion by gastric 
Juice). Gastroenterology, vol. 26, n° 2, février 1954, pp. 221-229. 


Chez le rat, l'injection préalable d’une substance irritante (l'huile de croton) dans 
une zone limitée de tissu cellulaire sous-culané, rend cetle région résistante a 
l'action digestive du suc gastrique prélevé sur un autre rat. Cette résistance acquise 
du tissu conjonctif est supprimée si l'on soumet l'animal à un « stress » violent 
par exemple l'effet combiné du jeûne et de l'épuisement musculaire), 

Selye pense qu'il n'est pas nécessaire d’invoquer l'existence de substances pro- 
tectrices spéciales pour expliquer la résistance d'un ulcère gastrique à l'auto- 
digestion, On ne peut nier l'effet protecteur adjuvant du mucus et produits voisins 
élaborés par l'estomac, mais l’inflammation de la région ulcérée est par elle-mème 
suflisante pour déterminer une protection locale. 

La clinique rejoint d'ailleurs l’expérimentation puisque un- stress intense — en 
faisant perdre la résistance acquise favorise la perforation de Vulcére. 


J. RisTeELHUEBER. 


Surru (F. H.), Bozes (R. S.) et Jonpan (S. M.) (Boston). — Revue du problème des ulcé- 
rations gastriques. Étude de 1.000 cas (Problem of the gastric ulcer reviewed. Study 
of one thousand cases). The J. A. M. A., vol. 153, n° 17, 26 décembre 1953, pp. 1505- 
1508. Pas de bibliogr. ni de figures. 


Dans cet article critique les auteurs concluent à la nécessité d'un « traitement 
médical actif d’un mois au moins » devant toute ulcération gastrique. 

Sur leur matériel d'étude, il s'agissait en effet de 912 ulcérations bénignes et de 
88 ulcérations malignes. 

Sur les 497 ulcérations bénignes opérées, dans la moitié des cas l'indication opé- 
raloire a été fonction de la suspicion de cancer. 


Sur les 195 malades non opérés, certains ont élé suivis de 5 à 10 ans, 99 pen- 
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dant 10 ans; sur ce dernier groupe, 73 p. 100 des malades n'ont présenté aucune 
symptomatologie gastrique. Les auteurs concluent qu'il y a « peu de différence 
entre les opérés et les non-opérés ». 

La responsabilité des indications opératoires en revient au gastro-entérologiste, 
disent-ils, afin d'éviter une chirurgie non nécessaire et de maintenir une physio- 
logie gastrique normale. 

Mais les auteurs n’indiquent pas quelle méthode suivre pour faire le départ entre 
les ulcérations bénignes et malignes. 


NADINE BERNARD. 


Swarts (Jerome M.) et Rice (Marion L.) (Memphis). — L'ulcère post-bulbaire avec 
mention spéciale sur sa tendance hémorragique (Post bulbar ulcer with particular 
reference to its hemorragic tendancy). Gastroenterology, vol. 26, n° 2, février 1954, 
pp. 251-259, 10 fig. 

Les ulcères duodénaux post-bulbaires ne sont pas fréquents; d'après les statisti- 
ques d’autopsie ils représenteraient 9,6 p. 100 des ulcères duodénaux. 130 observa- 
tions sont relevées dans la littérature entre 1910 et 1951; dans 60 p. 100 des cas, il 
y eut une hémorragie, et 61 p. 100 des cas durent être opérés. 

Les auteurs apportent 18 observations nouvelles; 13 de ces malades ont saigné; 
11 furent opérés, l'ulcère lui-même put étre enlevé dans 3 cas seulement. 

Ceci confirme donc que cette localisation ulcéreuse provoque plus souvent des 
hémorragies que lorsqu'elle siège sur le bulbe duodénal;-c’est ce qui rend plus 
fréquente Vindication chirurgicale. J. RiISTELNUEBER. 


CANCER ET TUMEURS GASTRIQUES 


Cressman (Ralph D.) (Palo Allo, Californie). — Le léiomyome de l'estomac et du duo- 
dénum (Leiomyomes of the stomach and duodenum). Gastroenterology, vol. 26, n° a, 
février 1954, pp. 239-200, 10 fig. 

Cressman rapporte 5 observations de léiomyomes : 4 siégeant sur l'estomac, 


1 sur le deuxième duodénum, localisation particulièrement rare de cette lésion. 
La traduction clinique en est très variée : de la découverte fortuite à l'hémorragie 
abondante. 


Le pronostic post-opératoire est bon. J. RiSTELNUEBER. 


Frey (N.) ct Einexeuxp (M.). — Cancer du tiers supérieur de l’estomac. Etude critique 
des observations radiologiques dans 62 cas (Carcinoma of the proximal third of the 
stomach. A critical study of reentgenographic observations in sixty-two cases). The 
J. A. M. A., vol. 454, n° 14, 3 avril 1954, pp. 1155-1160, 4 fig. Bibliogr. 


Les auteurs font pratiquer une série de radiographies de l’oesophage et de l’esto- 
mac, le malade étant d'abord en position verticale. Il boit doucement un lait de 
baryte (pas de précisions sur son épaisseur ou sa fluidité). On étudie d’abord l'aspect 
de la terminaison de l’æsophage et l'aspect de la muqueuse gastrique en plusieurs 
positions. 

Puis on abaisse la table de radiologie et l’on examine le malade en décubitus 
dorsal et ventral en diverses positions, puis après une heure. 

Tous les clichés de la région cardio-tubérositaire sont examinés en de véritables 
staffs, 

Les auteurs groupent leurs cas en groupe I : tumeurs localisées au tiers supérieur 
de Vestomac (avec ou sans extension du métastase) et groupe IT : tumeurs des deux 
tiers inférieurs de V’estomac (avec ou non atteinte du tiers supérieur). 

Le groupe I se subdivise : en cardia, jusqu'à 2,54 em (= 1 inch) de la jonction 
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œsophago-gastrique; en fundus au-dessus du bord supérieur du cardia. Le reste du 
tiers supérieur de l'estomac comporte « la plus grande partie de la portion supé- 
rieure du corps de l'estomac ». 

Finby et Eisenbund décrivent la façon dont ils mesurent l'intervalle gastro- 
phrénique « sur les films obtenus le patient étant en décubitus ventral ». La nor- 
male est de 1,5 cm. 

Le diagnostic des lésions du tiers supérieur de l'estomac est certes très difficile. 

Sur 69 cas comportant des lésions siégeant sur n'importe quelle partie de l'esto- 
mac, une lésion a été détectée dans g6 p. 100 des cas, mais interprétée seulement 
dans 80 p. 100 des cas comme un cancer. Dans 16 p. 100 des cas la lésion fut bien 
vue, mais son interprétation en fut erronée, Dans 4 p. 100 des cas, la lésion ne 
fut point diagnostiquée. 

Si l’on compare les régions de l'estomac, on arrive à 13 p. 100 de cas de lésion 
non reconnue au tiers supérieur, contre 2 p. 100 dans le reste de l'estomac. Pat 
contre l'interprétation des lésions a été fausse dans 15 p. 100 des cas, quelle que 
soit la région envisagée, 

Dans les cas sujets à erreurs de diagnostic, les auteurs avouent 5,2 p. 100 
d'erreurs d'interprétation dans les régions des deux tiers inférieurs de l'estomac 
ulcères pris pour cancers ou lésions de sténose pylorique ! Mais ils se félicitent de 
près de 95 p. 100 de diagnostics corrects dans les cas où il ne s'agissait ni d’ulcé- 
ration, ni de sténose du pylore. 

Sur leurs 269 cas de cancers de l'estomac les auteurs ont eu 62 cas localisés au 
tiers supérieur, soit 25 p. 100 des cas. 

Les auteurs ont noté que dans 42 p. 100 des cas l'étude en décubitus ventral était 
la plus efficace, dans 10 p. 100 des cas, seule la position verticale était valable, 
dans 6 p. 100 des cas le décubitus ventral. Il est donc bien évident que toutes les 
positions doivent être utilisées. 

Les anomalies de l’œsophage existaient dans 58 p. 109 des cas de lésions du tiers 
supérieur de l'estomac. 

Lorsque l'espace gastro-phrénique dépasse 1,5 em, il faut suspecter l'existence 
d'une tumeur du fundus. 

Parmi les g diagnostics erronés il s'agissait de tumeur du pôle supérieur (consi- 
dérée seulement comme « fundus suspect »); de tumeur du cardia atteignant l'œæso- 
phage (prise pour un cardiospasme, un ulcère gastrique, une hernie de lhiatus 
avec cesophagite et ulcère peptique de l'a sophage). 





Dans 8 cas la radiologie avait conclu à « estomac normal » et l’endoscopie ou 
nécropsie avait rectifié le diagnostic. 

Et modestement, les auteurs pensent que dans leur grand New York Hospital 
d'autres lésions sont passées inaperçues, qu'ils n'ont pu consigner dans leurs sta- 
listiques, faute d’avoir revu leurs malades. 

La bibliographie ne comporte aucune référence française. 

NanixE BERNARD. 


Mumox (S. N.) et Zivnicen (M. M.) (Cincinnati). — Cancer gastrique familial (Familial 
gastric cancer). Gastroenterology, vol. 25, n° 2, octobre 1953, pp. 139-152, 8 fig. Bibliogr. 


4 frères et sœurs, successivement atteints de cancer de l'estomac, représentaient 
l'entière descendance : leur père et une de leurs tantes étaient déjà auparavant 
morts de cancer gastrique. 

À propos de cette communication, Neel (Ann Arbor) reconnait trois modes d'étude 
génétique d'un cancer : comparer la fréquence relative de ce cancer chez les parents 
des malades qui en sont atteints à la fréquence au sein d’une population témoin, 
étude des jumeaux, enfin étude complète de tous les membres d’une famille long- 
temps suivie. Le calcul des probabilités montre qu'on peut rencontrer de temps en 
temps des familles dont tous les membres sont successivement atteints de cancer, 
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sans qu'on puisse en lirer argument en faveur d’un facteur familial dans l’étiolo- 


gie du cancer gastrique. M. Conte. 
Nissen (R.) (Bâle). — Conservation de l’antre à la place d'une gastrectomie totale 


dans les cancers haut situés (Erhaltung des Autrums statt totaler gastrektomie bei 

der Operation des hochsitzenden Magenkarzinomes). Schweiz. Med. Wschr., année 84, 

n° 16, 17 avril 1954, pp. 439-440. 

Les indications de résection totale, conseillée par Lahey en 1950 doivent être res- 
treintes à cause des troubles de résorption des albuminoïdes et des graisses. Pas plus 
que la subtotale, elle ne permet d'éviter les métastases. 

L'auteur est convaincu que la conservation de la muqueuse gastrique — antrale 
ou fundique, mise en dérivation ou non — permet d’atténuer les troubles de résorp- 
tion. C’est cette raison qui l'amène à conserver l’antre le plus souvent possible. 
Anastomosé ou non au jéjunum après cesophago-jéjunostomie, on pratique une 
pylorotomie pour éviter toute rétention de sécrétion. Les troubles post-opératoires de 
résorption alimentaire seraient diminués. A. Burcer. 


Rusin (Cyrus E.) et Massey (Barbara W.) (Chicago). — Diagnostic pré-opératoire des 
lymphosarcomes gastrique et duodénal par l'étude cytologique (The preoperative 
diagnosis of gastric and duodenal malignant lymphoma by exfoliative cytology). Can- 
cer, vol. 7, n° 2, mars 1954, pp. 271-288, fig. Bibliogr. 

Les auteurs ont pu établir, par la clinique et le tubage cytologique, 5 fois le dia- 
gnostic pré-opératoire de tumeurs malignes gastriques lymphosarcomateuses ou 
hodgkiniennes. Plus exactement, ils portèrent une fois le diagnostic de tumeur 
maligne atypique, une fois le diagnostic de maladie de Hodgkin (vérilié opératoire- 
ment), et trois fois le diagnostic de lymphosarcome. 

Le diagnostic de tumeurs malignes gastriques lymphosarcomateuses ou hodgki- 
niennes a son intérêt car ii constitue une indication de la radiothérapie. 


M. Conve. 
ESTOMAC. DIVERS 


Arxinsin (Michael) (Londres). — L'emploi de la banthine pour réduire l'acidité gas- 
trique (The use of banthine in the control of gastric acidity). Gastroenterology, 
vol. 26, n° 2, février 1954, pp. 288-298, 3 fig. 

L'effet de la banthine sur la sécrétion gastrique est étudié chez des sujets atteints 
d'ulcère duodénal. Une chute temporaire de l'acidité suit une injection unique de 
banthine. Mais des injections répétées toutes les 4 heures ne réussissent pas à 
abaisser de façon durable l'acidité du contenu gastrique, ce qui est en contradiction 
avec les constatations d’autres auteurs. Ce fait est attribué au retard apporté par la 
drogue à l'évacuation de l'estomac, ce qui permet la rétention de l'acidité antérieu- 
rement sécrélée. Mais les injections répétées de banthine prolongent considérable- 
ment l’action d'une seule dose d’alcalin. 

L'administration simultanée, par la bouche, de banthine et d’un alcalin, apporte 
une réduction considérable de l'acidité; ceci paraît la méthode la plus sûre pour 
obtenir la cicatrisation d’un ulcère; la banthine à elle seule est insuffisante. 

J. RiISTELHUEBER. 


Cimocn (P. J.) et Wints (C. W.) (Philadelphie). — L'hydrochloride de mépéridine par 
voie intraveineuse comme préparation à la gastroscopie. Rapport préliminaire 
Meperidine hydrochloride used intravenously before gastroscopy. Preliminary report). 
The J. A. M. A., vol. 453, n° 11, 14 novembre 1953, pp. 1004-1006. Bibliogr. 

Les auteurs rapportent les bons résultats qu'ils ont eu chez 256 malades : procédé 
simple et efficace. 

Une heure avant l'examen, les patients reçoivent 0,4 mg de sulfate d’atropine 
par voie sous-cutanée; un quart d’heure et 5 min avant l'examen un gargarisme 
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de pantocaine. Lorsque le malade est couché sur la table d'examen, on injecte par 
voie intraveineuse de 50 à 100 mg de mépiridine, 3 min avant la gastroscopie. Les 
malades restent au lit 1 à 2 heures après l’examen et peuvent regagner leur domi- 
cile. 

L'atropine et la pantocaine ont été abandonnées par la suite. 


NanixE BERNARD. 


Massey (B. W.) et Rusin (C. E.) (Chicago). — L'estomac dans l’anémie pernicieuse. 
Etude cytologique (The stomach in pernicious anemia). The Am. Journ. of Med. 
Sciences, vol. 227, n° 3, mai 1954, pp. 481-492, 17 fig. Bibliogr. 

Les auteurs ont étudié du point de vue cytologique l'estomac de 21 malades 
atteints d’anémie pernicieuse trailée. Ils ont retrouvé dans tous les cas, en plus ou 
moins grand nombre, des cellules de grande taille et atypiques, qu'on ne rencontre 
au cours d'aucune autre affection gastrique. Ces cellules se retrouvent aussi chez les 
malades non traités; il est possible qu'elles soient caractéristiques de l’anémie de 


Biermer et puissent contribuer à en établir le diagnostic. M. Conte. 

Orson |W. H.) et Brinewarer (A. B.) (Chicago). — La sécrétion gastrique nocturne et 
après insulire (Nocturnal and insulin gastric secretion). The J. A. M. A., vol. 454, 
n° 12, 20 mars 1954, pp. 977-981, 1 fig. Bibliogr. 


Les auteurs ont choisi parmi les sujets normaux d'un pénitencier et parmi les 
porteurs d’uleus duodénal. Les âges allant de 28 à 57 ans. 

Une demi-heure avant l'étude du suc gastrique (obtenu par un aspirateur monté 
sur un tube de Levine), l'estomac est vidé. Un assistant surveillait chaque malade 
pendant les 12 heures au cours desquelles était recueilli le suc gastrique nocturne, 
Le suc gastrique étant ultérieurement titré en CIH total et libre et en pepsine 
méthode de Bucher, Grossman. Ivy). L’urine des 12 heures correspondantes étant 
également recueillie pour y doser l’uropepsine (par une variante de la méthode 
d'Anson 

Le lendemain matin, les tubes de Levin étaient déconnectés de l'aspiration conti- 
nue. Deux échantillons à 15 min d'intervalle étaient recueillis. Puis on pratiquait 
le test de Hollander avec 15 unités d'insuline par voie intraveineuse, les échantil- 
lons de suc gastrique étant ultérieurement collectés tous les quarts d'heure, pendant 
2 heures et une glycémie étant pratiquée également. 

Contrairement à tous les auteurs qui se sont occupés de la question, Olson et 
Bridgwater n’ont noté aucune différence appréciable entre les sujets sains et ulcé- 
reux, mème après le test de Hollander. L’uropepsine élait au mème taux chez les 
normaux et les ulcéreux, mais plus élevée que chez les hommes normaux en liberté, 

NaDiNE BERNARD. 


Sommer (A. W.) et Goopricn (W. A.) jr. (Temple, Texas). — Diverticules gastriques 

Gastric diverticula). The J. A. M. A., vol. 153, n° 16, 19 décembre 1953, pp. 1424-1428, 

4 fig. Bibliogr. 

Les auteurs font une revue de la littérature concernant les diverticules gastri- 
ques. Ils en discutent les caractères et insistent sur le diagnostic radiologique. 

Ils font état de 21 cas inédits observés pendant 26 ans à la Scott and White Clinic. 
Leur diagnostic est presque essentiellement radiologique. Leur siège de prédilection 
est proche de l'implantation de l’œsophage dans l'estomac (20 cas sur 21). Quatre 
clichés illustrent cet article, 

Un grand nombre de diverticules sont probablement méconnus faute d'être injec- 
tés par la baryte. NanixE BERNARD. 
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Les maladies de l'appareil digestif. Michel Contr, in Pathologie Médicale, 2° édit. Fdi- 
tions médicales Flammarion, Paris. 


Dans cette collection réservée aux étudiants, Michel Conte a dd résoudre le dif- 
ficile problème d'exposer la pathologie du tube digestif et du pancréas en 250 pages. 
I} a réussi ce tour de force, dans des limites aussi étriquées, d’enseigner l'essen- 
tiel de ce que doit savoir dans le cadre de cette spécialité le stagiaire ou l’externe 
qui aborde la vie hospitalière, Physiologie, sémiologie, clinique, radiologie, labo- 
ratoire, diagnostic et thérapeutique, tout est envisagé avec le meilleur esprit clinique 
et, dans chacun de ces chapitres, les points qui doivent l'être sont mis en exergue. 
Des schémas et des tableaux nombreux et originaux, des radiographies très bien 
choisies, une présentation typographique usant judicieusement des petits caractères, 
renforcent les qualités didactiques de cet ouvrage dont une deuxième édition, proche 
de la première, affirme le succès, 4 Bs 


Comment traiter l'ulcère gastro-duodénal. Michel Conre. Édilions médicales Flamma- 
rion, Paris. 
Praticiens el spécialistes trouveront dans cette monographie d’une centaine de 

pages, exposés avec clarté et concision, les nombreux problèmes que pose le traite- 

ment de l'ulcère, I n'existe pas une médication de l’uleère mais une série de 
moyens thérapeutiques que l’empirisme d’abord, puis les recherches physio-patho- 
logiques, pharmacodynamiques et plus récemment psychologiques nous engagent 

à utiliser, Il n'existe pas non plus une unique modalité évolutive de l’ulcère, de la 

forme plus jeune à celle du vieillard, en passant par l’homme et par la femme. Le 

traitement chirurgical lui aussi se modifie rapidement dans ses techniques et son 
esprit, depuis l’ancestrale gastrectomie jusqu'à la vagotomie, les gastrectomies 
élargies ou totales, Avec beaucoup de pondération et d'expérience M. Conte envisage 

ces différentes questions en constant remaniement. A. L 


Radiologie clinique de l'intestin grêle de l'adulte et de l'enfant (occlusion aiguë de 
l'adulte excepté). P. Porcuer, P. Burrarp et J. Sauvecrain. Masson et Ci, 


Paris, 
4 P., 350 fig. 


O1 

On a pu dire sans exagération il y a un certain nombre d'années qu’exception 
faite de la fièvre typhoide et des formes avancées de la tuberculose intestinale nous 
ignorions tout de la pathologie propre à l'intestin grèle, Cette lacune est en voie 
d'être comblée et nous devons ce progrès aux biologistes, d'une part, qui ont analysé 
plus intimement la physiologie de la muqueuse intestinale et ses troubles histo- 
chimiques et, d'autre part, aux radiologistes qui se sont attaqués au difficile pro- 
blème de la « lecture » du grèle normal et pathologique. 

Porcher, Buffard et Sauvegrain, dans une fructueuse et très rare conjonction des 
écoles lyonnaise et parisienne, viennent d'apporter à ce travail de défrichement une 
des plus importantes contributions dans le cadre toujours impeccable des éditions 
Masson. 


Il s'agit tout d'abord d'une très importante contribution personnelle, technique, 


iconographique et également clinique — ce qui est loin d’être la règle dans les 
ouvrages de radiologie — sur tous les points qu'ils ont abordés : les méthodes 


d’opacification, le grêle normal et ses réactions élémentaires, les sténoses chroni- 
ques, l'insuffisance fonctionnelle (polycarences) et son diagnostic différentiel et 
étiologique, les diarrhées graisseuses, les réactions allergiques, le grêle et les affec- 
tions des autres organes et appareils, les intoxications, la chirurgie, la tuberculose 
intestinale, l’entérite régionale et les différentes entérites, la fièvre typhoide, les 
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parasitoses, l’ulcère primitif, la pneumatose kystique, les diverticules, les affections 
du mésentère, les dyschésies iléo-cæcales. Cette énumération de la totalité des cha- 
pitres souligne l’ampleur de l'ouvrage. 


Leur expérience, les auteurs la situent en outre au centre d’un exposé très complet 
de l'ensemble des travaux consacrés à ces différents sujets tant en Europe qu'aux 
États-Unis, en sorte que c’est un véritable traité de pathologie du grèle qu'ils offrent 
à leurs lecteurs. Une bibliographie très gompléte, dépassant globalement un millier 
de références, termine chaque chapitre et fait également de ce livre un outil de 
travail particulièrement efficace. 

L'ouvrage de M..Porcher et de ses collaborateurs doit avoir sa place parmi les 
trailés de base chez tous les gastro-entérologistes. A. L. 


Einführung in die Lehre vom Adaptationsyndrom. Hans Serve. Georg Thieme, édit., 

Stuttgart. 

Dans cette plaquette de cent soixante pages l’auteur a réuni sept conférences 
choisies parmi les très nombreuses qu'il a consacrées tant en Europe qu'en Amé- 
rique à l'exposé du syndrome d'adaptation. Après les multiples ouvrages, travaux 
et communications qui ont traité de ce sujet dans ces dernières années, on suit avec 
intérêt un exposé vivant et agréablement anecdotique des élapes successives qui ont 
amené Selye à sa conception actuelle. On apprend ainsi qu'il avait initialement 


attribué les lésions du syndrome d'alarme — hyperplasie cortico-surrénale, invo- 
lution thymique et ulcérations digestives — à l’action spécifique d’une probléma- 


tique hormone ovarienne et que sa désillusion fut grande lorsqu'il obtint des effets 
identiques sinon plus caractérisés encore avec une dilution de formol. On s’amu- 
sera également de la réflexion d’un de ses vieux maîtres auquel il avait exposé 
vers le printemps 1936 les grandes lignes de sa conception du syndrome réactionnel 
commun à des agents agresseurs les plus divers, qui lui demanda « s'il était vrai- 
ment décidé à consacrer toute sa vie à la pharmacologie de la crotte! ». 
Débarrassé des milliers de références bibliographiques qui se sont maintenant 
abattus sur cette question, le lecteur de cette monographie aura du syndrome 
d'adaptation, tel que le conçoit Selye, une vue d’ensemble claire et précise : une 
base scientifique ouvrant une voie nouvelle d’abord à la compréhension du traite- 
ment des maladies, dont la thérapeutique doit reposer non pas sur une spécificité 
d'action causale ou symptomatique, mais sur une véritable réaction « autophar- 
macologique » propre à chaque individu. A. L. 


Lehrbuch der Rôntgenologischen Differentialdiagnostik. Vol. 2 : Maladies de l’ab- 
domen. Werner Tescnenvorr (Cologne). 3° édit. Georg Thieme, éditeur, Stuttgart. 
La nouvelle édition du classique Traité de Teschendorf comporte plus de mille 

pages et de seize cents reproductions radiologiques. Elle apparaît comme une icono- 

graphie encyclopédique de toutes les affections de l’ensemble des viscères abdomi- 
naux aussi bien aiguës que chroniques. Une table alphabétique des matières parti- 
culièrement détaillée, permet de retrouver très facilement le renseignement que l'on 
désire, si secondaire qu'il puisse être, et ce d'autant plus aisément que de nom- 
breux titres marginaux éclairent un texte très dense. Ce dernier chemine de pair 
avec une double référence, bibliographique en bas de page et iconographique. Les 
reproductions radiologiques sont très nombreuses, souvent plusieurs par page, 
accompagnées de légendes précises et pratiquement toutes commentées dans l'exposé. 

On peut regretter qu'un travail aussi considérable, qui suppose une documenta- 
tion non seulement d’une abondance peu commune, mais aussi admirablement clas- 
sée, n’apparaisse en définitive que comme un atlas, un catalogue d'images radiolo- 
giques particulièrement complet. On aurait aimé lui voir associé un effort 
d'interprétation anatomo-radiologique, en particulier dans le domaine des lésions 

organiques de l'estomac. ae À 
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gical de l’achalasie de l’œsophage 
Acidogramme gastrique au cours 


de la claudication intermittente 
des membres inférieurs CE 
Acrodermite entéropathique. Re- 
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Voir aussi imæbicide, Abcès 
amibien. 

Ammonium quaternaire. Effet 

d'un nouveau composé d’ammo- 


nium quaternaire sur la sécrétion 


gastrique et la motilité gastro- 
intestinale 

Ameebicides. Comparaison de 
l’efficacité des amæbicides et des 
antibiotiques dans la dysenterie 
bacillaire aigué, utilisés seuls et en 
combinaison dans 538 cas 


appréciation des récents amee- 
bicides. : 

Ampoule de Vater. du sde 
complications biliaires et pancréa- 
tiques. Les diverticules duodénaux 
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à propos du traiteme nt chirurgi- 


cal des tumeurs de l’ampoule de 
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d'un cas étudié par des biopsies 


en série La 
tumeurs 


deux cas de bénignes 
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thésiques dans la gastroscopie 
Angio-cholécystite aiguë éber- 


thienne survenüe 
fièvre typhoide 
Angiocholographie La Fe de 
l’angiocholographie intraveineuse 
dans le des affections de 
la voie biliaire principale. 285, 
résultats obtenus en angiocholé- 


h ans après une 


diagnostic 


graphie orale avec 4114 Th (vesi- 
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Angiome de l'intestin gréle à 
forme anémique 
Angle duodéno-jéjunal. 
diverticule de l’angle 
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lantrényl de 
digestives 


aur noms propres 
traitement 


diverses 


Essai de 
affections 
rebelles (52 observa- 
tions) Cus ay Oe ees 
action de l’antrényl dans l’ulcère 
gastro-duodénal et l’ulcère anasto- 
motique OUT 
Antrite. d’an- 
trite chronique non tumorale, d’as 


Trois observations 
pect radiologique néoplasique 
Anus. La corticotrophine et la corti- 
sone dans le traitement du prurit 
anogénital 
fissure anale . ek 
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teurs antidiurétiques 
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trachéocesophagienne 

Atrophie gastrique. inpedennnee 
de la vitamine B,, l’atro- 
phie gastrique dans l’anémie per- 
nicieuse 
éludié par des biopsies en série. 
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d’Auerbach et de Meissner dans la 
côlite chronique ulcéreuse 

Auréomycine. Entérocôlites aiguës 
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traitement par la terramycine et 
l’auréomycine 


à réparer 


observalion d’un cas 


cours 


mortel d’en- 
téro-côlite cholériforme à staphylo- 
coques après traitement à l’auréo- 
mycine. 


à propos d’un cas 


Recto-côlite après auréomycine 
observation de 5 à 

côlite ulcéreuse chronique, ré- 
sultats éloignés cliniques et bacté- 
riologiques de l’auréomycine 
anémie mégaloblastique d’origine 
intestinale traitée par 
cine et la terramycine 

entérite infectieuse consécutive 

l'emploi de l’auréomycine et de 
la terramycine. , 

traitement de l’hé ipatite épidémi- 
que par l’auréomycine . 

Auto-digestion. Sur l’auto- diges- 

tion dans la pathogénie de l’ulcère 
gastro-duodénal 
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l’auréom y- 
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Bacilles. Voir au nom propre. 
Bactériologie. (Côlite  ulcéreuse 
chronique ; résultats éloignés cli- 
niques et a de l’au- 
réomycine Dyas te 
bactériologie ‘au grêle dans les 
affections de l’estomac À 
Banthine. Effets de la banthine : sur 
la douleur et la motilité de la ré- 
gion antrale de l'estomac chez des 
malades atteints d’ulcère duo- 
dénal oe he ae % 
études comparatives ‘de l’action 
de la banthine, de la teinture de 
belladone, et de « placebos », sur la 
motilité de l’estomac et de l’intes- 
tin chez l’homme, par la méthode 
du repas barylé . . . 2. 2 « 
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l'emploi de la banthine pour 
réduire l'acidité gastrique 
Banti (Maladie de). Hémorra- 
gies intestinales récidivantes par 
varices l'intestin grèle avec 
hypotension portale et splénomé- 
galie type Banti . . . . . 
Bauhinite edémateuse. A propos 
d’une observation de baubhinite 
cedémateuse . 
Belladone. Études comparatives de 
l’action de la banthine, de la tein- 
de belladone, et de « place- 
sur la motilité de l’estomac 
et de l'intestin chez l'homme, par 
la méthode du baryté 
Bile. A propos d’un cas d’ileus bi- 
liaire 
Voir 


de 


lure 


bos », 


repas 


biliaires. 
Biopsie. Impuissance de la vita- 
mine B,, à réparer l’atrophie gas- 
trique dans l’anémie pernicieuse 
observation d’un étudié par 
des biopsies en série 
Voir aussi 


aussi Voies 


cas 


: Gastro-biopsie, Ponc- 
tion-biopsie, Tube à biopsie. 
Brachy-cesophage. A propos de 
deux cas de brachy-cesophage con- 
génitaux . at 
Bromosulfone phtaléine. Le test 
de clearance à la bromosulfone 
phtaléine. 0. .* 
Bulbe. Voir : Duodénum. 


Cc 


La 
dans 
côlon. 


cæcostomie et la 
obstructions 
Expérience de 


Cæcostomie. 
colostomie 
du 


les 
aiguës 
99 Cas . . . . . . . . . . . 
Cæcum. A d’un lympho- 
du chez un en- 
ans 


propos 
sarcome cæcum 
fant 

diverticulites 


de 3 
du cæcum 
l’invagination houstrotions 
cecales. Revue critique et contri- 
bution anatomo-pathologique 
lymphoblastome de Vl iléon ter- 
minal invaginé dans le cæco-ascen- 
dant allie 0e ein 
Calcium. Les troubles du méta- 
bolisme du calcium en pathologie 
digestive . 
Calciurie. 
urie post-opératoire 
Calcul. Voir : Lithiase. 
Canal hépatique. Sténose du 
nal hépatique commun en amont 
d'une lithiase cholédocienne. Hé- 
patico-jéjunostomie, Guérison. 


des 


calci- 


58, 


Variations de la 


ca- 
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Canaux biliaires. Les 
lites par diverticules 
Démonstration 
que . eda à de . 

Voir aussi Voies biliaires. 

Cancer. Étude préliminaire concer- 
nant la possibilité de cancer d’ori- 
gine alimentaire 

histo-radiographies 
cancers digestifs 


angiocho- 
duodénaux. 
radiomanométri- 


de quelques 


différents 


Voir surtout aux 

organes. Cancer. 
Carbaminoïlcholine. Valeur des 
courbes de la lipasémie et de 


l’amylasémie provoquée par la car- 
baminoilcholine dans l'étude 
affections Pre chroni- 
ques. 
Carcinome mé étastatique de Vombi- 
lic ‘ 
Cardia. Un nouveau cas de malpo- 
sition cardio-tubérositaire. 
insuffisance du 
hiatale . . 
la perturbation 


des 


cardia et hernie 


de la motilité 


cesophagienne dans le  cardio- 
spasme : études de l'effet de la sti- 
mulation et du blocage du sys- 
tème nerveux autonome sur 
l'œsophage et le cardia chez 
l’homme ee ee ee RTE 

lésions bénignes rares du bas 


cesophage, 

cardia . 
Cardiospasme 
l’cesophage . 
la perturbation 


du diaphragme et du 


avec cancer de 
motilité 
cardio- 
de la sti- 


la 
le 
l'effet 


blocage 


de 
cesophagienne dans 
spasme : études de 
mulation et du du sys- 
tème nerveux autonome l’ceso- 
phage et le cardia chez l’homme. 


sur 


Carence. Voir Syndrome caren- 
tiel. 
Chasse (Syndrome de). Les fac- 


teurs constitutionnels dans le syn- 
drome de chasse et maigreurs 
gastroprives . . . 
Chimie. Mises au point de chimie 
analytique pure et appliquée et 
d'analyse bromatologique. 
Chirurgie. Les épreuves de per- 
méabilité des anastomoses chirur- 
gicales des systèmes porte et cave. 
conservatrice dans la 


les 


chirurgie 
côlite ulcéreuse : 
cancer du côlon et 
Considérations sur le 
précoce et le traitement 
gical actuel . 


du rectum. 
diagnostic 
chirur- 
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nouvelles observations sur la 
gastrite  post-opéraloire, aspects 
histo-pathologiques avec une note 
sur la jéjunite 7 

l’antisepsie intestinale en chi- 


rurgie 


aspects chirurgicaux de la 


lithiase du cholédoque : 
Voir surtout aux différents or- 
ganes chirurgie. 
Chirurgie (Suites de). Syn- 


dromes cholériformes graves post- 
opéraloires n'est 

les  rétrécisseme ents post-opéra- 
voies biliaires 


Chlore, sécrétion. Voir 


toires des 


: Estomac, 


sécrétion. 
Chlorhydrie. La chlorhydrie au 
cours de l’ulcère de l'estomac 
Cholangiographie. Pneumatisa- 
lion des voies biliaires due à une 
anomalie de terminaison du cho- 


lédoque avec ulcère duodénal asso- 
cié. L'intérêt de la 
phie per-opératoire 
rurgie 
comportant 
ciens. 


cholangiogra- 
dans la chi- 
duodénaux 


des ulcères 


des risques cholédo- 
la cholangiographie dans les tu- 
meurs bilio-pancréatiques. ‘ 
hémorragie intrapéritonéale mor- 
telle après cholangiographie trans- 


hépatique pour ictère par réten- 
tion . tte Le 4 

cholangiographie se selon la tech- 
nique de Royer 


utilisation de la morphine dans 
la cholangiographie par voie vei- 
neuse : 
cholécystoc holangiographie en 
série au moyen des opacifiants 
triodés. : 
interprétation niichegique Fa la 
morphologie de l’hépalocholédoque 
par la cholangiographie médicale. 
laparoscopie et cholangiographie 
laparoscopique . ù st 
cholangiographie orale 
cholécystectomie 


Cholécyste. Voir : 


après 


Vésicule biliaire. 


Cholécystectomie. L'avenir des 
cholécystectomisés pour dyskinésie 
vésiculaire 785, 


résultats éloignés des cholécystec- 
tomies sous contrôle radiomanomé- 
trique pour cholécystite non lithia- 
sique. : 798, 
cholangiographie après 
cholécystectomie 


orale 


992 


1116 


1248 


263 


323 


365 


ri 
119 


1086 


1105 


1239 


1239 


1239 


822 


822 


1239 


Cholécystite chez les enfants 
nègres . ae oe er ee ee EUROS 
résultats éloignés des cholé- 
cystectomies sous contrôle radio- 
manométrique pour cholécystite 
non lithiasique 798, 


Voir aussi Angiocholécystite. 
Cholécystocholangiographie en 
série au moyen opacifiants 
triodés . . ve LS A 
Chelécystcgraphie. | a cholécysto- 
graphie à l’heure actuelle. 
procédé pratique de la détection 
des dyskinésies 


des 


biliaires 
tubage cholécystographique 
remarques 


par le 


sur la valeur du 
tubage et de la cholécystographie 
minutés en dehors de la lithiase. 
cholécystectomie Re à 
la cholécystographie dans la cir- 
rhose veineuse sans ictère 
la cholécystographie chez les en- 
fants ee % 
Cholécystopathie d’origine pan- 
créatique. Contribution expérimen- 
tale et clinique na 8 
Cholédoco-oddite. Sur l’analogie 
pathogénique et anatomo-patholo- 


gique de la cystite et de la cho- 
lédoco-oddite DE 
Cholédoque. Pneumatisation des 


voies biliaires due à une anomalie 
de terminaison du cholédoque avec 
duodénal L'intérêt 
de la cholangiographie per-opéra- 
toire dans la chirurgie des ulcères 
duodénaux comportant des risques 
cholédociens. 


ulcère associé. 


kyste géant du cholédoque 

slénose du canal hépatique com- 
mun en amont d’une lithiase cho- 
lédocienne. Hépatico-jéjunostomie. 


Ces «aes ee re TR 
kyste idiopathique du cholé- 
doque ee ME tll 
onze observations de cancers de 
la papille duodénale et du bas 
cholédoque . 1021, 
intérêt de la radiomanométrie 
biliaire per-opératoire dans cer- 


tains étranglements cholédociens. 
sténose post-opératoire du cho- 
lédoque De ve 
interpré tation radiologique 
la morphologie de l’hépatocholé- 


de 


doque par la cholangiographie 
médicale ye ees PEER 4 
processus inflammatoire de la 


jonction cholédoco-pancréatico-duo- 
dénale . 
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aspects chirurgicaux de la lithiase 
du cholédoque 
Cholélithiase. A rap- 
ports entre certaines cholélithiases 
et Vinsuffisance 
Cincophéne. 
phéne ; 


propos des 
thyroidienne 
Cirrhose 
évolution 


au cinco- 


régressive sui- 

vie par ponction-biopsie du_ foie. 

Circulation sanguine abdominale. 
Rôle de la veine porte 

exploration des pressions et des 

vitesses de la circulation dans la 


veine porte 





les conséquences cire sisioire Sau 
cours du syndrome d’hypertension 
portale (en dehors des _ varices 
cesophagiennes ; 
modifications cire oh toire s comme 
du 


base ndrome et 


"un 


dumpin : 


possibilité  simp'e d traite- 
prophylactique 
modification des fonctions hé pa- 


tiques par 


ment 


altération du courant 


sanguin hépatique 
Cirrhose. 


toine 


Intérêt du pneumopéri- 
dans l'étude radiologique des 


foies cirrhotiques LR ose. cd 
de l'intérêt de la réaction de flo- 
culation au rouge colloidal de 
Ducci comme test de l'hépatite 


mésenchymateuse et de la cirrhose. 
quatre observations de cirrhose 


diagnostiquée par la seule ponc- 
tion-biopsie ars a ee 
à propos de 18 observations de 
cirrhoses pigmentaires Vox 
les relations de la côlite ulcé- 


reuse et de la cirrhose ; 

ligature des artères hé spatique et 
splénique comme traitement 
la cirrhose avec 


de 
ascite ‘ae 

essai de traitement de la cirrhose 
décompensée par l’hormone soma- 
totrope. P ae 

cirrhose au cincophè ne ; évolu- 
tion régressive suivie par ponction- 
biopsie du foie = 

fréquence des varices 
du 
: étude æso- 


giennes au cours des cirrhoses 
foie et leur diagnostic 
phagoscopique She Were à 
l’évolution de la cirrhose du foie 
suivie par la laparoscopie 
la cholécystographie dans la cir- 
rhose veineuse ictère 
obstruction chronique du 
tème veineux porte chez le chien 
atteint de cirrhose expérimentale 
par injection 
Clearance (Test de). Le 


sans 


SYS- 


de silice 


test de 


cesopha- 
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clearance à la bromosulfone phta- 
léine. 





Coccygodonie. Névralgie ano-rec- 
tale et coccygodynie FR DE 

Cclectomie. Énorme kysle de la 
téte du pancréas. Exérèse totale 
avec colectomie segmentaire trans- 
verse . . . . . . . 

Côlite nécrosante gravissime avec 


emphyséme sous-cutané considéra- 


ble du membre inférieur gauche. 


Discussion de l’action des antibio- 
tiques LS RES 

voir aussi Entéro-côlite, recto- 
côlite. 


Côlite ulcéreuse. Les 
la côlite ulcéreuse et de la cirrhose. 
du 


relations de 


cancer côlon, complication 


de la côlite chronique ulcéreuse. 


le traitement de la célite ulcé- 
reuse chronique Le 
le ple xus d’Aue had h et de 


Meissner dans la côlite chronique 
ulcéreuse. oe 
dans le 


chirurgie conservatrice 


traitement de la côlite ulcéreuse. 
célite ulcéreuse chronique ; ré- 
sultats éloignés cliniques et bacté- 


riologiques de l’auréomycine 


traitement chirurgical de la 
côlite ulcérative 

la survenue du cancer au cours 
de l’évolution de la côlite ulcé- 


reuse chronique SR ee” 
Vhexaméthonium dens le traite- 
ment de la côlite ulcéreuse 
vation d’un 
dysenterie 


: obser- 
cas 
bac illaire 
chronique et côlite ulcéreuse chro- 
nique 

anatomie pathologique de l ilé ite 
régionale et a côlite ulcéreuse. 


sigue > 
aigué et 


t de 1 
sur le traitement 
chirurgical de la célite ulcéreuse 
grave CRE SS) ® 
Colique de plomb. ‘La radiologie 
intestinale de la colique de plomb. 
Le saturnin . . . 
Célon, affections. 
diverticulaire prise 
cer. Diffic de la 
rapeutique 
tuberculose isolée én côlon ‘feane- 


considérations 


méga-côlon 

Sigmoïdite 
pour un can- 
décision thé- 


ulié 
ile 


verse Ur sie * Ts 

volvulus gastrique chronique 
provoqué par une hernie diaphrag- 
matique rétro-xiphoidienne du 
côlon. Déductions radiologiques 
conduite et technique de l’explora- 
tion radiologique 
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la cæcostomie et la colostomie 


dans les obstructions aiguës du 


côlon. Expérience de 99 cas . . 
fistules gastro-jéjuno-coliques 
Voir aussi Côlite, Côlite ulcé- 

reuse, Recto-côlite, Méga-côlon. 

Colon, chirurgie. Recto-cdlite à 
forme hémorragique grave. Colo- 
proctectomie totale en un temps 
après _iléostomie. Considérations 
thérapeutiques 537, 


méga-cOlon congénital traité 
opération de 


par 
Swenson bi ee 
l'intestin 
grèle et du côlon pour iléite dif- 
Étude post-opératoire pen- 
22 mois et mort par jéjunite. 
la prévention des explosions des 
gaz intestinaux pendant l’électro- 
coagulation au cours de la chirur- 
gie colique 
considérations 


résection étendue de 


fuse. 
dant 


sur le traitement 


chirurgical de la côlile ulcéreuse 
grave : ECS AL 

Voir aussi Colectomie, Colo- 
stomie. 


Côlon, tumeurs. Polype du côlon 
transverse et invagination. 
programme de détection 
polypes coliques et rectaux 
un cas de polypose recto- colique 
généralisée chez un sujet de 22 ans. 
Coloproctectomie totale 
une généalogie de cas de poly- 
pose diffuse . 
polypes du rectum et du côlon . 


des 


colique 


discussion générale 
cas inhabituel 
descen- 


l’amibiase 
et observation d’un 
avec améæbome du côlon 
dant. PU AN 
polypose  colique 
Côlon, cancer. Cancer du 
complication de la côlite 


segmentaire. 
N 
côlon, 
chroni- 
que ulcéreuse ARR V Là 
cancers successifs du côlon 
observation d’un cas. ARTE 
côlon et du rectum. 


diagnostic 


cancer du 
Considérations sur le 
précoce et le traitement chirurgical 
actuel 

les polypes 


isolés du côlon et 


leurs signes de FTP 
néoplasique . . 

diagnostic et traite ment den can- 
cave ON CUIR . « + + - 


réflexions sur une statistique 


personnelle de cancers du côlon 

droit Oa oe a Oe 
cancer miétastatique du côlon 

SON, + +. + = + + + 


1117 
1239 


©1 
si 
to 


602 


636 


996 


1237 


1112 


982 


1112 
1113 


1119 


1238 


834 


996 


1107 


1237 
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| 
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Côlon, radiographie. Examen 
radiologique du côlon 
empreintes coliques (ou préten- 
dues telles) de la grande courbure 
gastrique. ae Cd 
Coloproctectomie. Recto-côlite à 
forme hémorragique grave. Colo- 
procteclomie totale en un temps 
après Considérations 
thérapeutiques. 537, 
un cas de polypose recto-colique 
généralisée chez un sujet de 22 ans. 
Coloproctectomie totale 
Colostomie. La cæcostomie et la 
dans les obstructions 
côlon. Expérience de 


iléostomie. 


colostomie 
aigués du 
gg Cas . . . . . 
Coma diabétique. Précoma 
bétique pancréatite 
cedémateuse . te Sten de 
Constipation. Le traitement de la 
constipation par un nouveau pro- 
duit hydrophile dérivé des algues. 
Coprologie. Sélection d’un procédé 
de dépistage pour la détection des 
occulles dans les 
"PERTE TU C2 
Cortex. Étude des fonctions gastri- 
ques chez un homme « décortica- 
lisé », porteur d’une fistule gas- 
NE 3. ù et 5) ame ee 
Corticotrophine. La corticotro- 
phine et la cortisone dans le trai- 
tement du prurit ano-génital . 
Cortisone. Traitement de la 
par la cortisone et l’A.C.T.H. 
la corticotropine et la cortisone 


dia- 


avec aiguë 


hémorragies 


sprue 





dans le traitement du prurit ano- 
génital. SANS cn ten 
A.C.T.H. et cortisone dans l’hé- 
patite à virus. I. Les effets de 
l'A.C.T.H. dans l’ictére catarrhal. 
Il. Les effets de la cortisone dans 
l’ictère catarrhal. III. Les effets 
de la cortisone et de l’A.C.T.H. 

| 


dans les formes graves . . . . 
Crohn (Maladie de). Entérite 
terminale folliculaire et segmen- 
taire traitée par infiltration régio- 
nale de novocaine gear oi de 
Forget). s 
Cure de sommeil. 
recto-côlite hémorragique. 
de la cure de sommeil . : 
Curiethérapie. Étude clinique, 
| 


— cas de 
Action 


endoscopique et thérapeutique 
des complications ano-rectales de 
la radio et curiethérapie utérine 
(ano-rectite par irradiation) 


1287 


1115 


1101 


572 


982 


268 


271 


265 


271 


1095 


123 
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Cyto-diagnostic. La valeur clini- 
que du cylo-diagnostic des affec- 
lions digestives M Tee Co à 

diagnostic pré-opératoire des 


lympho-sarcomes gastrique et duo- 
dénal par l’étude cytologique 
l'estomac dans l’anémie perni- 


cieuse. Étude cytologique 
Cytologie. Tumeur maligne pri- 
mitive du foie, avec une extraor- 


dinaire élévation des mucopolysac- 
du sang, qui 
réticulum visible 
tis de sang total, 


formaient 
sur les frot- 
du sérum et des 
Action 


charides 
un 
organes hématopoïétiques. 
de l’hyaluronidase 
Cystite. Sur l’analogie séhostol. 
que et anatomo-pathologique de la 
cystite et de la cholédoco-oddite. 


D 


Débit biliaire. Le débit en mano- 
métrie biliaire 311, 
Dérivations. La physiopathologie 


des dérivations porto-caves 


Diabéte. Syndrome de Young 
croissance prolongée, mortalité 


fœtale et 
enfants, 
diabète) 

effets 


tabolisme 


néonatale élevée, 
hyperlactation, 


gros 
obésité, 
de l’isoniazide sur le iné- 
des hydrates de carbone 
chez des diabétiques et des sujets- 
témoins ee Seg eee 

nouveau type d’observation de 
diabétique ea) ee 

la nécrose papillaire d’évolution 
chronique chez le diabétique 

aspects histologiques du foie au 
cours de certains diabétes endocri- 
niens 


le diabète alloxanique 


précoma diabétique avec pan- 
créatite aiguë œdémateuse ‘ 
diabéte métacholélithiasique. Vé- 


sicule calcifiée . : 
quelques considé rations à 
pos d’un cas de « 
Young » ‘ - 
les relations du diabè te sucré 5 el 


pro- 
—— de 


de la surcharge adipeuse. Clini- 
que. Mécanisme. Traitement 
Voir aussi Hémochromatose. 


Diaphragme, affections. Le dia- 
gnostic des opacités arrondies du 
cul-de-sac costo-diaphragmatique 
antérieur droit note. à 

les maladies digestif, 


du tube 


1252 


1261 


1262 


1239 


1102 


1109 
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du foie, des voies biliaires, du pan- 


créas, du périloine et du dia- 
phragme . oo sah eee Oe 
lésions bénignes rares du bas 


cesophage, du diaphragme et du 
cardia ar get te Ae ga th PROS 
Voir aussi Hernies diaphrag- 
matiques. 
Diarrhée. 


grave a 


Un cas de diarrhée 
lamblias 

Diathermo-résection. 
des prolapsus 
Thromboses 


Traitement 
hémorroidaires. 


par diathermo-résec- 


tion précoce En QUES Dre 
Diététique. Une méthode diététi- 
que simple de production de né- 
crose hépatique. Étude des fac- 
teurs préventifs de cette lésion. 


disparition totale des lésions 
hépatiques de nécrose et de fibrose 
chez le rat. 
considérations diététiques sur le 


d'origine diététique 


dumping des gastrectomisés . - 
Différenciation sexuelle hu- 
maine. Les incidences en patholo- 


gie . md Re CN à 
Digestion. Les troubles du méta- 
bolisme du calcium en pathologie 


digestive. nn DT uns él led 

acquise des tissus 

à la digestion par le suc gastrique. 
Voir duto-digestion. 


Dilatations bursiformes. Contri- 


la résistance 


aussi 


bution à l'étude radiologique de 
l’ulcère peptique post-opératoire. 


La valeur diagnostique des modifi- 
calions de calibre de l’anse ulcérée 
rétrécissement et bur- 
he 273, 
Acrodermite entéro- 
Revue de la littérature 
et relation d’un cas traité 
cès par la diodoquine 
Distomatose hépatique 
biologiques, 


dilatations 
siformes 
Diodoquine. 
pathique. 
avec suc- 
caractères 
sérologiques et histo- 
logiques de la distomatose hépa- 


tique (à propos de deux cas) 
hémiplégie transitoire. Épisode 
initial d’une distomatose hépati- 
que . "MNT CE 
distomatose hépatique et syn- 
drome de Léffler ets 
Diverticule. Sigmoïdite diverticu- 
laire prise pour un cancer. Diffi- 


culté de la décision thérapeutique. 
volumineux diverticule de la 
petite courbure associé à un can- 
cer prépylorique 
les angiocholites par dive rticules 


1102 


a6 


di 


110% 


1298 


211 
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duodénaux. Démonstration radio- 
manométrique see À 
pseudo-diverticule de  l’angle 
duodéno-jéjunal 
diverticules gastriques 
au sujet des complications biliai- 
res ct pancréatiques des diverti- 
cules duodénaux  périvatériens. 
529, 
Diverticulite. Diverticulites du 
cecum . a ae i Seer 
diverticulite aiguë du duodé- 
num oe 
divertic ulite du côlon — 
Ducci (Réaction de). De l’inté- 
rét de la réaction de floculation au 
rouge colloidal de 
test de Whépatite 
teuse et de la cirrhose 
Dumping-syndrome. Définition et 
syndrome clinique 


Ducci comme 
mésenchyma- 


syndrome biologique du ‘dum- 
ping-syndrome. oe es 
rapport étiologique de la chirur- 
gie et du dumping-syndrome 
pathogénie et traitement médi- 
cal ete 
réactions aller srgiques de Vintestin 
gréle comme cause partielle du 
dumping-syndrome a Ta 
considérations diété hique s sur le 
dumping des gastrectomisés 
étude du  dumping- syndrome 
chez nos gastrectomisés  (1940- 
1954) . . 
variations du ‘dumping- syndrome 
suivant la technique chirurgicale 
employée . ——e i“ 
Vaceélération de l’évacu: de gas- 
trique est-elle un signe de dum- 
ping ?. 
modific: ations cire ulatoires comme 
base du dumping-syndrome et 
possibilités simples d’un traitement 
prophylactique . Te a 
changement de Billroth II à 
Billroth I pour dumping-syndrome. 
hypergycémie provoquée et 
dum ping-syndrome SA are 
dumping-syn- 
expérience basée sur 


à propos du 
drome 
2.000 gast rectomies 

Duodénoscopie. 
duodénoscopie 


Jéjunoscopie et 
examen endosco- 
pique de la partie initiale de l'in- 


testin grêle après gastrectomie 
totale D Sn, tie 
Duodénum, physiopathologie. 


Essai sur la physiologie du tubage 


591 


1108 
1262 


601 
269 


342 
1117 


fl 


1238 


1238 


1238 


1239 


1239 


1239 


636 


Duodénum, 


Duodénum, 


Ducdénum, 


minuté. I. De la participation duo- 
dénale dans certaines anomalies et 
en particulier du temps de l’Oddi 
fermé et du temps de la bile. 5, 
affections. Quatre 
cas d’obstruction de la jonction 
duodéno-jéjunale . ke 
à propos de l’examen 
gique d’urgence dans les hémorra- 
gies gastro-duodénales aiguës 
diverticulite aiguë du duodénum. 


radiolo- 


complications biliaires et pan- 
créatiques. Les diverticules duodé- 
naux périvatériens . . . 529, 
les angiocholites par diverticules 
duodénaux. Démonstration radio- 
manométrique . me + 
perforation duodé nuls au cours 
d’un syndrome aigu encéphali- 
tique SR DRE TE 
une hais de la poliomyélite 
bulbaire simulant la vagotomie 
observation d’un cas ee 
processus inflammatoire de la 
jonction 
duodénale. 


cholédoco-pancréatico- 


Ulcère duodénal 
Ulcère gastro-duodénal. 
tumeurs. Deux cas 
de pseudo-polypes du bulbe duo- 
dénal 


Voir aussi 


polype du bulbe duodénal . 
tumeurs de 
jéjunal. 


l'angle duodéno- 


neurinome du troisième duodé- 
num LE VE EEE 
le léiomyome de l’estomac et du 
duodénum HEURE 
cancer.  Lympho- 
granulomatoss maligne duodénale 
primitive . . +e ee OS 

anémie révélatrice d’un cancer 
duodénal. 

Onze obsery: athens ae 
la papille duodénale et du bas 


cholédoque 1021, 


cancer de Vangle duodéno-jéju- 


cancers de 


nal à séméiologie initialement gas- 
tritique. 
diagnostic 
lymphosarcomes gastrique et duo- 
dénal par l'étude cytologique 


pré-opératoire des 


Dysenterie bacillaire. Les anti- 


biotiques dans la dysenterie bacil- 
laire aiguë. Observations de 
1.408 cas avec cultures positives. 

comparaison de l'efficacité des 
amæbicides et des antibiotiques 
dans la dysenterie bacillaire aiguë, 
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seuls et en combinaison 


538 cas. 


utilisés 
dans eke, DE à 
bacillaire aiguë et 
chronique et côlite ulcéreuse chro- 
nique : PR RE" 
Dyskinésie. L’ cholé- 
cystectomisés pour dysxinésie vési- 
sui Last 785, 
pralique de la détection 
dyskinésies biliaires par le 
tubage cholécystographique ‘ 
Dystonies digestives et endocrino- 
logie 


dysenterie 


avenir des 
culaire 
proc édé 


des 


E 


Eberth (Bacille 


lécystite aiguë 


de). Angiocho- 
éberthienne surve- 
nue 4 fièvre 
tvphoïde PARC RE CE DE 
Echinococcose. Intérét de la 
splénoportographie 


ans après une 


transplénique 
dans l’échinococcose hépatique. . 

Électrocardiogramme. Modifica- 
tions de VE.C.G. Vhy- 
pertension portale . 4 

Electrocoagulation. La préven- 
tion des explosions des gaz intesti- 


au cours de 


naux pendant l’électrocoagulation 
au cours de la chirurgie colique. 

expérience d’un procédé d’élec- 
trocoagulation de la vésicule bi- 


liaire L'EST Ars 
Électrophorèse. Étude électropho- 
rélique des protéines et des com- 


plexes gluco et lipoprotéiques du 
sérum des gastrectomisés . 
sur papier dans les ictères . 
note statistique . 
Electrcthérapie du prolapsus total 
du l’adulte . 
Emphyséme. Codlite 
gravissime emphysème sous- 
du 
Discussion de 
523, 


duo- 


rectum de "4e 
nécrosante 
avec 
membre 


culané considérable 


inférieur gauche. 
l’action des antibiotiques. 
Encéphalite. Perforation 
dénale au d’un syndrome 
aigu encéphalitique . 
Endccrinologie. 
lives et endocrinologie ‘ 
aspects histologiques du foie au 
cours de certains 


cours 


Dystonies diges- 


diabetes endo- 
criniens, an oe TT 
de traitement de la cir- 
décompensée par l’hormone 
somatotrope . 


esssai 
rhose 
endocrino- 


troubles dige stifs et 


logie 


268 


999 


822 


889 


136 


168 


1239 


996 


876 
1191 
1201 


126 


565 


626 


136 


186 
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Endoscopie. Jéjunoscopie et duo- 
dénoscopie : examen endoscopique 
de la partie initiale de l'intestin 


totale. 
endoscopique et 
des complications 


grèle après gastrectomie 

étude clinique, 
thérapeutique 
ano-rectales de la 


radio et curie- 

thérapie utérine (ano-rectite par 
irradiation ru 1e. “de ie 
appareil photographique 


S.F.O.M., type 340 
Voir aussi OF sophagoscopie. 
Entérite membraneuse  staphylo- 


coccique après antibiotiques. Ex- 


posé de 2 cas . . . . . 
provoquées par la vie 
quolidienne et entérite 


émotions 
régionale. 
entérite régionale ses aspects 
allergiques dl +787 
entérite infectieuse consécutive 
à Vemploi de Vauréomycine et de 
la terramycine in "A 
cas mortels d’ entérites à staphy- 
au cours de traitements 
par la pénicilline et la streptomy- 
cine . 
Entérocôlite. 


staphylococciques au 


locoques, 


aiguës 
d’un 


Entérocôlites 
cours 


traitement par la terramycine et 
Vauréomycine . LR ee ee 
à propos d’un cas mortel d’en- 


térocdlite cholériforme à staphylo- 
coques après traitement à l’auréo- 
mycine. . 
les entérocôlites- staphylococci- 
ques aiguës de la thérapeutique 
antibiotique. 
Enzyme 
dans le 


contenue 
cor- 


protéolylique 
sérum sanguin el sa 
rélation avec la sécrétion gastrique. 
Eosinophilies. Sur un cas de gra- 
nulome éosinophile gingival : épu- 
lis à cellules éosinophiles 
les granuloblastomes éosinophi- 
liques du tube digestif 920, 
Épigastre. Syndrome épigastrique 
d'origine thyroïdienne . i 4 
Epiplocéle de la fente de Larrey. 
Epithélioma ulcériforme de la 
muqueuse gastrique. Stade I. 
Epulis. Sur un cas de granulome 
éosinophile gingival 
cellules éosinophiles. sus à 
Estomac, physiologie. Études 
comparatives de l’action de la ban- 
thine, de-la teinture de belladone, 
et de « placebos », sur la motilité 
de l'estomac et de l'intestin chez 
l’homme, par la méthode du repas 
barvyté 


ve à 


636 


1113 


111/ 


216 


1113 


1111 


260 


70 


8! 
1°4 
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Estomac, physiopathologie. Les 
ulcérations gastriques expérimen- 
lales par choc protéique chez 
le rat. L'importance des altéra- 
tions rénales et vasculaires dans 
leur genèse . . . . . . 985, 

étude des fonctions gastriques 
chez un homme « décorticalisé » 
porteur d’une 


fistule gastrique 
effets de la banthine sur la dou- 
leur et la motilité de la région 
antrale de l'estomac chez des ma- 
lades atleints d’ulcère duodénal. 
considérations sur un cas de 
reflux gastro-cesophagien ‘ 
considéralions cliniques et radio- 
logiques sur le probléme de la 
ptose gastrique er set 
l’ulcère gastrique est-il dd à un 
hyperfonctionnement ou à un 
dysfonctionnement de Vantre gas- 
trique > . 
évac uations le mies a. évac uations 
rapides de l’estomac après gastrec- 
tomie type Billroth II ‘ 
Vaccélération de Vévacuation gas- 
trique est-elle un signe de dum- 
ping ? oe ee ae oe, 
Vestomac dans l’anémie eg 
cieuse. Etude cytologique . 


Estomac, sécréticn. Acidogramme 


gastrique au cours de la claudi- 
cation intermittente des membres 
inférieurs. M er re 
formation de 
glucose dans l’estomac 


la glucogastrie, 


la chlorhydrie au cours de Vul- 
cére de l’estomac re ee 

la mucine de l’estomac el ses 
constituants : caractéristique phy- 
sico-chimiques, origine cellulaire et 
rôle physiologique 

analyse du suc gastrique sans 
tubage ; étude de 100 cas 

l’activité hématopoiétique d’une 
mucoproléine glandulaire extraite 
du suc gastrique chez l’homme. 

Veffet de nouvelles 
médications anticholinergiques sur 
la sécrétion gastrique de l’homme. 


quelques 


la diminution initiale de la sé- 
crétion gastrique chez l’homme 
après injection d'insuline . 





étude d'une enzyme protéolyti- 
que contenue dans le sérum san- 
guin et sa corrélation avec la sécré- 
a "0 »- + 5: 
effet d’un nouveau composé 
d’ammonium quaternaire sur la 


sécrétion gastrique et la motilité 
gastro-intestinale 6 ou 
biopsie de la muqueuse gasiri- 
que et mesure de la sécrétion 
chlorhydrique chez les tuberculeux 
pulmonaires + tie 
modificateur ionique contre les 
troubles par hyperacidité . d 
la résistance acquise des tissus 
à la digestion par le suc gastrique. 
l'emploi de la banthine pour ré- 
duire l'acidité gastrique ie 
gastrique nocturne 
et après insuline ‘ 
Estomac, exploration tonction- 
| nelle. L'emploi 
| dans la gastroscopie 


la sécrétion 


d’anesthésiques 


perfectionnement apporté au 
tube à biopsie gastrique : sa fabri- 
cation, son emploi, son utilité. 
quelques biopsies 


gastriques . 
biopsie de la muqueuse gas- 
trique chez les tuberculeux pulmo- 
naires AN CRE" 
la notion de gastrite à la lumière 
de la gastro-biopsie A be 
étude comparée de la gastro- 
biopsie et du tubage gastrique 
après histamine Fun + 
Estomac, affections. A propos 
d’une image lacunaire de l’antre 
chez un syphilitique . … . , 
| la  chlorhydrie au 
l'ulcère de l'estomac 


cours 2 


gastro-entérite en méêesite | gé- 

nérale SEE à 

à propos de Vex xamen radiologi- 

| que d’urgence dans les hémorra- 

gies gastro-duodénales aigués 

prolapsus de la muqueuse gastri- 
que : étude de 150 cas . . . 


prolapsus de la muqueuse de 
l’antre pylorique, à travers l’ori- 
fice pylorique vers le bulbe duo- 
dénal . . fe ANNE Lt à 
invi gination de l’cesophage dans 

la hernie diaphragmatique de 

| l’estomac . . Dee vs 
un cas d’invagination aiguë jé- 
juno-gastrique après gastrectomie. 

| impuissance de la vitamine B,, à 
| réparer l’atrophie gastrique dans 
| l’anémie pernicieuse : observation 
| d’un cas étudié par des biopsies 
| a ‘ 
| anémie chronique au cours 
d'une maladie de Rendu-Osler à 
localisation digestive . . s 
une séquelle de la poliomyélite 


1104 


1239 


1258 


12617 


1262 


885 


1103 


1104 


1106 


1110 


85 
263 


269 


333 


478 


505 


610 


621 


872 
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bulbaire simulant une vagotomie : 
observation d’un cas. ‘ 

périgastrite dé formante consécu- 
live aux pleuro-pneumopathies 
gauches eee + + à. 
gastrique est-il dû a un 
hyperfonctionnement ou à un dys- 
fonctionnement l’antre 


l'ulcère 
de gastri- 
que 
volvulus gastrique 
par 
phragmatique 
du 


chronique 
hernie 
rétro-xiphoïdienne 
Déductions 
conduite et 


provoqué une dia- 


côlon radiologi- 
technique de 
radiologique. 

slénose du pylore et 


ques 
l'exploration 
rétrécisse- 


ment fibreux de l'estomac dus à 
Vintoxication par le sulfate de 
fer . . . ‘ . . . 

bactériologie p” grèle dans les 


affections de l'estomac 
hiatale et reflux 
cesophagien chez les gastrectomisés 


hernie gastro- 
sublotaux ye ea ae à à 
note sur les facteurs étiologiques 


des maigreurs gastroprives 
trois observations d’antrite chro- 
nique tumorale 


radiologique néoplasique 


non d’aspect 
est-il fré- 
quent comme élape finale des au- 
tres affections > 


le cancer gastrique 


de l'estomac 
fistules gastro-jéjuno-coliques. 
diagnostic radiologique 
hémorragies 


prés oct 
dans les gastro-intes- 
tinales massives. SR 
diverticules gastriques ; 
Voir aussi : Gastrite, Ulcère 


trique et Ulcère gastro-duodénal. 


gas- 


Estomac, chirurgie. Rechute 
d’uletre après vagotomie À 
ulcère hémorragique de la 

»* portion du duodénum. Exclu- 


sion du = el gastro-cntéro- 


stomie 


la triple résec tion dans les fistu- 


les gastro-jéjuno-coliques . . . . 
la protéolyse résections 


partielles et 


après 
totales l'estomac. 
Voir aussi : Gastrectomie. 
Estomac, tumeurs. Association 
de schwannome gastrique et d’ul- 
cère hémorragique du duodénum. 


de 


deux cas de tumeurs bénignes 
ulcérées de l'estomac se manifes- 
tant par un état d’anémie grave. 


schwannome gastrique 
lymphadénose 
localisation 


aleucémique a 
palpébrale, ganglion- 


gastrique et rectale 


948 


; 
993 


994 


1075 
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tumcur villeuse de l’antre 


ciée à un ulcère de la face posté- 
rieure de l’estomac 

trois observations d’ antrite dro 
nique tumorale, 


diologique néoplasique 


non d'aspect ra- 


tumeur villeuse dégénérée de 
l’estomac Se 
le léiomvome | à l’ a: wc ‘a du 


duodénum 
cancer. Fpithélioma 
ulcériforme de la muqueuse gastri- 
que. Stade I oe od 
sur un cancer gastrique opéré 
diverticule de la 
petite courbure associé à un 
prépylorique 
lymphosarcome 
tribution 
cancer 


volumineux 
can- 
cer . . . . . 
gastrique. Con- 
casuistique ae 
Nécessité de 
thérapeuti- 


de l’estomac. 
reviser la 
que node ae ee ee le 
à propos d’une anémie avec gra- 
nulopénic 
de . 

cancer pédiculé de Vv estomac pro- 
labé dans le duodénum. 

survie paradoxale après gastrec- 
palliative 
de . 
cancer antral défini par la 
455, 
forme 

du 


conception 


au cours d’un cancer 


Vestomac 


loinie trans-thoracique 


pour cancer l’estomac 
petit 
pariétographie . . . . . 
de 
muco-dépre ssive. 


diagnostic 


Vestomac Aa 

Difficullés 
histologique 

de l'estomac 


cancer 


et 


cance 
sis nigricans 
double cancer 
hérédité et 
relation 
lomac et 


de l'estomac 
cancer gastrique 
de 


sanguins 


le cancer l’es- 


groupes 


entre 


les 


.B.0. 


les tumeurs du : mésenc chyme actif 

(réticulo et lympho- 
contributions = 
et revue synthétique 


de l'estomac 


sarcomes) 


signification du fer sé rique ds ans 


différentiel du cancer 
et de l’ulcère gastrique 


le diagnostic 


cancer de Vangle duodéno-jéju- 
nal initialement ¢ 
__ EDEN 
étude macro et 


gas- 


à séméiologie 
radio, microgra- 
phique d’un cancer 
courbure gastrique 


de la grande 
à propos de deux observations de 
réticulo-sarcome primitif de l’es- 
tomac . . 
diagnostic 
cancer 


cylo-histologique du 
gastrique et cesophagien 


{cantho- 
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frotlis de la 


par muqueuse avec 
une sonde à mandrin 
le contrôle gastroscopique de 


l'évolution des lésions susceptibles 


de dégénér 





scence maligne ‘ 
gastrique est-il fré- 


quent comme étape finale des au- 


le cancer 


tres affections de l'estomac ? 
critique de la gastrectomie tot: ale 
pour cancer du point de vue de 


l’interniste 
ulcérations g 
fréquence 


astriques multiples ; 
dans béni- 
gnes el malignes . 

cancer du tiers 


les lésions 
supérieur de 
Étude critique des ob- 

radiologiques 


l'estomac. 
servalions dans 
62 cas. wo 
familial 
conservation de l’antre à la place 


cancer gastrique 


d’une gastrectomie totale dans les 
cancers haut situés ae 

diagnostic pré-opér atoire des 
lympho-sarcomes gastrique et 


duodénal par 
Estomac, 
coliques 


l'étude cytologique. 
radiologie. Empreintes 
ou prétendues telles) de 
la grande 


courbure gastrique. 


limites à l'usage de l'examen 
radiologique du tractus gastro- 


intestinal. Te Mir 
Éthionine. L’éthionine dans le 
traitement du cancer du pancréas : 
premier 
la sécrétion pancréatique chez le 
chien atteint de pancréatite expé- 
rimentale par l’éthio- 
nine : 
Éventration diaphragmatique. 
Le syndrome « hernie diaphragma- 
tique ou éventration diaphragma- 


essai 


provoquée 


tique et thromboses veineuses ». 


F 


Facteur anti-ulcéreux. Traite- 
ment des ulcères gastro-duodénaux 
par le jus de choux et la purée de 


bananes facteur anti-ulcéreux, vi- 
tamine U VS ART ses 
Féces. Sélection d’un procédé de 
dépistage pour la détection des 


hémorragies occultes dans les fèces. 

les protéoses des selles ‘ 

Fente de Larrey. Épiplocè le de la 
fente de Larrey 


Fer sérique. Signification du fer 
sérique dans le diagnostic diffé- 


rentiel du cancer et de l’ulcère 


gastrique 
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Fibrose. Disparition totale des lé- 
sions hépatiques de nécrose et de 
fibrose d’origine diététique chez le 
rat 

Fissure anale 


Fistule. Atrésie de laidifies et 
fistule trachéo-æsophagienne 
étude des fonclions gastriques 


chez un homme « décorticalisé », 
porteur d’une fistule gastrique . 
à propos des fistules après gas- 
trectomie. 
la triple résection dans les fis- 
tules gastro-jéjuno-coliques 
fistules gastro-jéjuno-coliques. 
Floculaticn. Voir Réaction 
floculation. 
Fluorescence. Etude 
rescence de la langue 
Foie, histologie. Aspects histolo- 
giques du foie au cours de certains 
diabètes endocriniens 
Foie, exploration fonctionnelle. 
De l'intérêt de la réaction de flocu- 
lation au rouge colloidal de Ducci 
comme test de l'hépatite mésen- 
chymateuse et de la cirrhose . . 


de 


de la fluo- 


quatre observations de cirrhose 
diagnostiquée par la seule ponc- 
tion-biopsie . eee 
Carac- 


Foie, physiopathologie. 
teres biologiques, sérologiques et 
histologiques de la distomatose 


hépatique 

le fonctionnement hépatique 
chez les tuberculeux pulmonaires. 
caractéristiques cliniques et 
biologiques de l'insuffisance hépa- 
tique 


les 


modifications pee fonctions hépe- 

tiques par altération courant 

hépatique PTE 

de la vascularisation 
du foie pathologique 

Foie, exploration fonctionnelle. 
Ponction- biopsie du foie; valeur 
clinique de 323 biopsies ; 2 obser- 
vations de biopsie accidentelle de 
la vésicule biliaire 

indications de la ponction- biop- 

sie du foie 


du 
sanguin 
altération 


hémorragie intrapérilonéale 


mortelle après cholangiographie 
trans-hépatique pour ictère par 
rétention UNIES ae 

l'exploration de la rate, du foie 


et de la veine porte par la spléno- 


portographie 641, 
cirrhose au cincophéne ; évo- 


à propos de deux cas). 
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1294 ARCHIVES 
lution régressive suivie par ponc- 
lion-biopsie du foie 

ponction de biopsie du foie. 


Constatations dans les granulomes 
hépatiques 

appréciation des ponc ctions- biop- 
hépatiques 


sie s 


Voir aussi Veine porte. 


Foie. affections. Intérêt de la 
spl(no-portographie transplénique 
dar: l’échinococcose hépatique. 


à propos de 18 observations de 


cirrhoses pigmentaires 


hémiplégie transitoire. Épisode 
initial d’une distomatos* hépa- 
tique 


disparition totale des lésions hé- 
fibrose 
d'origine diététique chez le rat 
une méthode diététique simple 
de production de hépa- 
tique. Étude des henna 
tifs de cette 
maladie de Gaucher avec hé pato- 
alie et 


paliques de nécrose et de 


nécrose 
facteurs 
lésion 


ascite ‘ 
hépatique et 
drome de Léffler 
aspects 
hépatiques . . . se . 


még 
distomatose syn- 


variables des œdèmes 
les péritonites biliaires en parti- 


culier dans la lithiase i 
maladie 
amyloide à forme hépatique appa- 
remment primitive 


les maladies du tube digestif, ps 


à propos d'un cas de 


foie, des voies biliaires, du pan- 
créas, du péritoine et du dia- 
phragme Se pe. 
foie. Abcès amibiens 


hypokaliémie dans l'insuffisance 
hépatique. 

sur un 
laire du foie 

les altérations histologiques & 
foie au cours de la tuberculose pul- 
monaire par 
biopsie 

Voir aussi 


cas de tuberculose nodu- 


étudiées ponction- 
Hypertension por- 
tale, Hépatite, Cirrhose et Ictère. 
Foie, tumeurs. Ponction de biop- 
sie du foie. Constatations dans les 
granulomes hépatiques 
Foie, cancer. Appréciation des tests 
hépatiques et données  cli- 
niques dans le cancer hépatique 
primitif EME te ae ys 
tumeur maligne primitive du 
foie, avec une extraordinaire élé- 
vation des mucopolysaccharides du 
sang, qui formaient un réticulum 


des 
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visible sur les frottis de sang 
total, du sérum et des organes hé- 


matopoiétiques. Action de l'hya- 
luronidase rs ds 
‘ssion de la veine cave in- 


Phlé- 
infé- 


compr 
férieure pour un hépatome. 
bographie de la 
rieure 


veine cave 


aspect actuel du cancer — 
du foie + + 
manométrie splé nique et t spléno- 
portographie en série au cours des 
néoformations hépatiques . 
Foie, radiologie. Intérêt du pneu- 
mopériloine dans l’étude radiologi- 
que des foies cirrhotiques . 
Forget (Technique de). 
rite terminale folliculaire et 
mentaire (maladie de Crohn) 
infiltration 


Enté- 
seg- 
trai- 

tée par régionale de 
novocaine. . . . . . 

Frei (Réaction de). Lymphogra- 
nulomatose vénérienne multiple 
du jéjunum « granulome plasmo- 
cytaire du jéjunum » avec réaction 
de Frei positive 


G 
Gamma globuline. L’échec des 
gamma globulines de convalescent 
dans la prévention de Vhépatite 
du sérum homologué 
Ganglicns. 
mique à 


Lymphadénose aleucé- 
localisation  palpébrale, 


ganglionnaire, gastrique et rectale, 


Gastrectomie. L'ulcère duodénal 
traité par la gastrectomie subto- 
tale avec ou sans vagotomie. Etude 


comparative 
temps de 6 


pendant un laps de 
ans : . - 

survie paradoxale après tes. 
tomie palliative trans-thoracique 
pour cancer de l'estomac . 

blessure du canal de 
au cours d’une gastrectomie. 
cédé de réparation Sree geeky 

sur la technique de la gastrec- 
ulcère. A 


Santorini 
Pro- 


tomie pour 
la suspension 

critique de la gastrectomie ‘totale 
du point de vue chirurgical 


propos de 


critique de la gastrectomie totale 
pour cancer du point de vue de 


l’interniste : 
changement de 
Billroth I 
drome . ‘ Sita. le, Meee 
conservation de l’antre à la place 


Billroth II à 


pour dumping-syn- 
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d’une gastrectomie 
cancers haut 


tolale dans les 
situés 


Gastrectomie (Suites de). Un 
cas d’invagination aiguë jéjuno- 


gastrique après gastrectomie 
Jéjunoscopie et duodénoscopie 


examen endoscopique de la partie 


iniliale de l'intestin grèle après 
gastrectomie totale pra 
seplicémie à Vibrio fœtus chez 


un gastrectomisé état de ca- 


en 
hypoprotidémie : 
étude électrophorétique des pro- 


avec 
léines et des complexes gluco et 


lipoprotéiques du sérum des gas- 
trectomisés oe ee ee oe 
le syndrome des gastrectomisés. 
hernie hiatale et reflux 
cesophagicn chez les gastrectomisés 
sublotaux 


gastro- 


les suites de gastrectomies 
pour ulcère dans une compagnie 
de transport en commun . 

à propos des 


trectomie. 


140 


fistules 7 gas- 
évacuations le ntes a évac uations 
rapides de l’estomac après gastrec- 
tomie type Billroth II : 
étude du  dumping-syndrome 
chezenos gastrectomisés (1940-1954). 
considérations diététiques sur le 
dumping des gastrectomisés . - 
effet de la gastrectomie sub- 
totale sur la sécrétion Sateen 
externe chez le chien 
Voir aussi : Dumping- syndrome, 
Maigreurs gastroprives. 
Gastrite kystique 
études hématologiques 
gastrite atrophique ee ls 
gastrite hypertrophique chroni- 
que. Une évaluation nouvelle de sa 
valeur clinique 


dans la 


nouvelles observations sur la gas- 
trite post-opéraloire, aspects histo- 
pathologiques avec une note sur la 
jéjunite 

un cas d’ hypertrophie du pylore 
localisée à type de myome, accom- 
pagnée de 

la notion de gastrite 
de la 2 

nouvelle conception sur la 
étude 


gastrite it a ae 

à la lumière 

gastro-biopsie 

gas- 
trile alcoolique 
pique “RAA ET 

Gastro-biopsie. La notion de 
trite à la lumière de la 


gastrosco- 


gas- 


gastro- 


biopsie. Tt 4. ee oe 
Gastro- entérite. en médecine gé- 
nérale . 
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1238 
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260 


261 


992 


1083 


1106 


1240 


1106 


269 
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Gastro-entérologie. Diagnostic et 
thérapeutique 
Gastro- entérostomie. 


Ulcère hé- 


morragique de la 2° portion du 
duodénum. Exclusion du pylore et 


gastro-entérostomie . 
Gastroscopie. L'emploi a’ anesthé. - 
siques dans la 
diagnostic 


gastroscopie 
gastroscopique 
273 ulcères gastriques 


dans 


biopsie pour deux ulcères gastri- 
ques avec le Bene- 
dict . , 

le contrôle 


gastroscope de 
de 
l’évolution des lésions susceptibles 
de dégénérescence maligne 


gastroscopique 


gas- 
étude gastrosco- 


nouvelle conception sur la 
trile alcoolique 
pique HTC D ee 2 
l'hydrochloride de mépéridine 
par voie intraveineuse comme pré- 
paration à la rae Rap- 
port préliminaire. 

Gaucher (Maladie de) avec hepa 
tomégalie et ascite 
Gel pectique. Sur un 

pectique 


nouveau el 


Gencives. Sur un cas Ps granulome 


éosinophile gingival 
lules éosinophiles. NU + s 
Glandes digestives. Lésions du 
tube digestif et de ses glandes 
conséculives à des agressions sym- 
pathiques à distance F 
Glande pinéale. Note préliminaire 
sur une thérapeutique efficace de 
l’ulcère gastrique avec des extraits 
de glande pinéale et Tuber 


: épulis à cel- 


de 
cinereum ° « . 
Glandes salivaires. 
douloureuse 


Turgescence 
glandes 
vaires au cours de crises subaigués 


des sali- 
de pancréatite chronique . ‘ 
Glucogastrie. La glucogastrie, for- 
mation de glucose dans l’estomac . 
Glucoprotéines. Etude  électro- 
phorétique des protéines et des 
complexes gluco et lipoprotéiques 
du sérum des gastrectomisés 
Glycoprotéines sériques. La ma- 
ladie de Whipple (lipodystrophie 
intestinale) et glycoprotéines 
sériques 


les 


Surcharge  adi- 


Graisse. Voir 
peuse. 
Granuloblastomes éosinophili- 


ques. Les granuloblastomes éosino- 
philiques du tube digestif. 920, 
Granulome. Lymphogranuloma- 
tose vénérienne multiple du jéju- 
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1261 


566 


207 


938 
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num ; « granulome plasmocytaire 
du jéjunum » avec réaction de 
Frei positive er a ee 
sur un cas de granulome éosino- 
phile gingival : épulis à cellules 
éosinophiles . ee eS ee ae 
ponction de biopsie du foie. 
Constatations dans les granulomes 
ee ee ee eee ee 
Granulopénie. A propos d’une ané- 
mie avec granulopénie au cours 
d'un cancer de l’estomac >, 
Grossesse. Ulcère duodénal en acti- 
vité durant la grossesse a 
Groupes sanguins. Relation entre 
le cancer de l’estomac et les grou- 
pes sanguins A.B.0. 


Haustrations. L'invagination des 
haustrations cæcales, Revue criti- 


que et contribution anatomo- 
pathologique RP APT LE bin 
Hémangiome. Un cas d’héman- 


giome du rectum di à 
hémangiome de l'iléon. Hémor- 
ragies profuses. Guérison par résec- 
tion. ee O7 lie: ie 
Hématolcgie. Études hématologi- 
ques dans la gastrite atrophique. 
Hématopoïèse. L'activité hémato- 
poïétique d’une mucoprotéine 
glandulaire extraite du suc gas- 
trique chez l’homme 


Hémiplégie transitoire. Épisode 
initial d’une distomatose hépa- 
i « . 

Hémochromatos atypique. A 


propos de deux cas d’hémochroma- 
tose atypique dr el eee 
résultats nouveaux dans les re- 
cherches sur le métabolisme du fer 
dans l’hémochromatose - 
Hémolyse. L’ictére préhépatique 
premiers cas éludiés dans notre 
pays. . ” 
Hémopathie 
Hémophilie. Crises pseudo-appen- 
diculaires chez un hémophile 
Hémorragie. Le traitement des 
hémorragies digestives hautes 
sélection d’un procédé de dépis- 
tage pour la détection des hémor- 
ragies occultes dans les feces. 


358 


1251 


“Ra 


980 


263 


268 


à propos de l'examen radiolo- 
gique d'urgence dans les hémor- 
ragies gastro-duodénales aiguës. 

deux cas de syndromes digestifs 
hémorragiques d'origine  aller- 
gique vraisemblable . . . . . . 

hémorragie intrapéritonéale mor- 
telle après cholangiographie trans- 
hépatique pour ictère par réten- 
tion . ge EE Se ALES 
ulcère hémorragique de la 
2® portion du duodénum. Exclu- 
sion du pylore et gastro-entérosto- 
mie CNT ha ht we ee ee 
hémorragies intestinales récidi- 
vantes par varices de l'intestin 
grêle avec hypertension portale 
et splénomégalie type Banti 
association de schwannome gas- 
trique et d’ulcère hémorragique 
du duodénum Lu ea 
deux cas de syndromes digestifs 
hémorragiques d’origine  aller- 
gique vraisemblable — 
hémorragie digestive. Anémie 
chronique au cours d’une maladie 
de Rendu-Osler à localisation diges- 
live. D durant: Le 
hémorragies profuses. Héman- 
giome de l'iléon. Guérison par 
a ae a à 
traitement de l’ulcère gastro-duo- 
dénal perforé et hémorragique 
syndrome hémorragique très 
grave dans les hernies diaphrag- 
matiques nié relie 
diagnostic radiologique précoce 
dans les hémorragies gastro-intes- 
tinales massives 

les varices œsophagiennes : fré- 
quence relative de leur ulcération 
et de leur rupture 
comme cause d’hémorragie mor- 
telle wee she à 

l’ulcère post-bulbaire avec men- 
lion spéciale sur sa 
hémorragique 


spontanée 


tendance 

Voir aussi Recto-côlite hémor- 
ragique. 

Hémorroïdes. 
nelle des hémorroïdes. 


Chirurgie  ralion- 
traitement des prolapsus hémor- 
roïdaires thrombosés par  dia- 
thermo-résection précoce 
Voir aussi Thrombose hémor- 
roidaire. 
Hépatite. De l'intérêt de la réac- 
lion de floculation au rouge col- 


ww 
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1254 


1299 
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loidal de Ducci comme test de 
l'hépatite mésenchymateuse et de 
la cirrhose “a oe a 7e 
l'échec des gamma globulincs 
de convalescent dans la prévention 
de l'hépatite du sérum homolo- 
ea a NON CL. 
A.C.T.H. et cortisone dans l’hé- 
patite à virus. I. Les effets de 
l'A.C.T.H. dans Victére catarrhal. 
Il. Les effets de la cortisone dans 
Victére catarrhal. III. Les effets 
de la cortisone et de l’A.C.T.H. 
dans les formes graves . 
l'hépatite du sérum homologue 
due probablement au piapeaaieid 
dié . 
trai tement de j hépatite épidéi mi- 
que par l’auréomycine a 
hépatite du sérum homologue 
provenant de plasma sec irradié. 
la thrombine humaine, véhi- 
cule de l'infection de l'hépatite 
du sérum homologue ANT 
la fréquence des séquelles de 
l'hépatite infectieuse à 
Hépatico-jéjunostomie. Sténose 
du canal hépatique commun en 
amont d’une lithiase cholédo- 
cienne. Hépatico-jéjunostomie. 
Guérison . du, &,ieete à 
Hépatocholédoque. Interprétation 
de l’hépatocholédoque par la cho- 
langiographie vie es 
Hépatome. Compression de la 
veine cave inférieure pour un hé- 
patome. Phlébographie de la veine 
cave inférieure + 
Hépatomégalie. Maladie e Gau- 


cher avec hépatomégalie et ascite. 


Hérédité et cancer gastrique 


ulcère gastro-duodénal à début 


juvénile avec hérédité ulcéreuse 
double dans les lignées paternelles 
et maternelles (A propos de trois 
cas personnels) . . . . 1001, 
Hernie diaphragmatique, ané- 
mie hypochrome, thrombose vei- 
neuse inerte fan 
le syndrome « hernie diaphrag- 
matique ou éventration diaphrag- 
matique et thromboses veineu- 
a eae IE RE UT. 
un nouveau cas de malposition 
cardio-tubérositaire . . PL 
étude de la hernie hiatale à 
hernies « par glissement » à 
travers hiatus cesophagien . 
invagination de l’œsophage dans 
la hernie diaphragmatique de 


Ancn. Mat. Apr. Dicestir, T. 43, n° 


234 


1118 
111È 


1119 


1119 


1120 


166 


1239 


445 


566 
758 


1082 


260 


| 


l'estomac . 


trois obeorvations ve hernie de 
l'hiatus cesophagien reconnues à 
la suite de thromboses veineuses 


apparemment inexpliquées 


insuffisance du cardia et hernie 


hiatale . 


volvulus gastrique chronique 


provoqué par une hernie diaphrag- 
matique  rétro-xiphoïdienne du 


côlon. Déductions radiologiques 


conduite et technique de l’explo- 


ration radiologique 
hernie hiatale et reflux gastro- 


œsophagien chez des gastrectomi- 


sés subtotaux CRC 
un point discuté : la technique 
opératoire des hernies diaphrag- 
matiques. . ° 
sur la fréquence de la hernie 
hiatale chez les vieillards . é 
utilisation d’un agent pharmaco- 


dynamique (méthanthéline) pour 


la découverte et l'étude radiolo- 


gique des hernies de l’hiatus 


cesophagien . 
hernie diaphragmatique A 
syndrome hémorragique très 
grave dans les hernies diaphrag- 
matiques . . 


Hexaméthonium L'hexamétho- 


nium dans le traitement de la 
côlite ulcéreuse : observation d’un 
cas . . . . . . . 
Hyaluronidase. Tumeur maligne 
primitive du foie, avec une extra- 
ordinaire élévation des mucopoly- 
saccharides du sang, qui formaient 
un réticulum visible sur les frot- 
tis de sang total, du sérum et des 
organes hématopoiétiques. Action 
de l’hyaluronidase . wee 
Hiatus œsophagien. Voir : Her- 
nie diaphragmatique. 
Hirschprung (Maladie de). 
Traitement moderne de la mala- 
die de Hirschprung ‘ 
Histamine. Étude comparée ae la 
gastro-biopsie et du tubage gastri- 
que après histamine. ws 
Histiothérapie. Notre expérience 
dans le traitement des ulcéres gas- 
tro-duodénaux par le sommeil pro- 
longé et l’histiothérapie 
Histo-diagnostic : ses diffic ultés 
dans le cancer de l’estomac à 
forme muco-dépressive 


Histologie. Aspects histologiques 


du foie au cours de certains dia- 
bètes endocriniens . . . . . . 
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998 


1117 
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histo-radiographies de quelques 
cancers digestifs es 
Histoplasmose. L’histoplasmose 
humaine, maladie protéiforme en- 
vahissant souvent le tractus diges- 
tif pit etre VE geet 
Hormones. Le rôle des facteurs 
hormonaux dans la pathogénie de 
l'ulcère digestif ‘ ‘ 
Hormone somatotrope Gens le 
traitement de la cirrhose 
pensée. 
Hydrates de carbone. Effets à 
l’isoniazide sur le métabolisme des 
hydrates de carbone chez des dia- 


décom- 


bétiques et des sujets-lémoins 
Hydrochloride de mépéridine. 
L’hydrochloride de mépéridine par 
voie intra-veineuse 
paration à la gastroscopie. 
port préliminaire. 


comme  pré- 


Rap- 


du médecin 


Hydroclimatologie 
praticien a Rx 
Hyperglycémie provoquée et 


dumping-syndrome . AO 
Hypertension portale. Contre la 
ligature de l'artère hépatique 
dans l'hypertension portale 
signes, diagnostic et traitement 
de l'hypertension portale par 
obstacle extra-hépatique 
signes, diagnostic et tltoent 
de l'hypertension portale par 
obstacle intra-hépatique 
les conséquences circulatoires 
au cours du syndrome d’hyperten- 
sion portale (en dehors des varices 
cesophagiennes). 
varices de l’œsophage accompa- 
gnant re du système 
porte . 
par obstac le “ extra- hé patique et 
laparoscopie. . . . . 
modifications de l'E. G. 
cours de l'hypertension nl 
derniers résultats interven- 
lions pour hypertension portale 
traitement chirurgical ; 


au 


des 


techni- 


que et résultats avec références 
spéciales sur les varices œsopha- 
giennes . M ela laser ee 


Voir aussi : Veine porte. 
Hyperthyroïdisme. Rapports en- 
tre Uhyperthyroidisme et les ulcus 
peptiques et post-opératoires . 
Hypokaliémie dans l'insuffisance 
hépatique. oly Ra 
Hypoprotidémie. Septicémie à 
Vibrio fœtus chez un gastrectomisé 
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549 


380 
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en élat de carence avec hypopro- 


tidémie VU + + 
I 

Ictère. A.C.T.H. et cortisone dans 

l'hépatite à virus. I. Les effets de 

VA.C.T.H. dans l'ictère catarrhal. 


II. Les effets de la cortisone dans 
l'ictère catarrhal. III. Les effets de 
la cortisone et de 1’A.C.T.H. 
les formes graves . 

Victére pré hépatique non hér smo- 
lytique : premiers cas étudiés dans 


dans 


notre pays e- NPs 
ictère catarrhal prolongé avec 
adénopathies du pédicule — 


tique 

hémorragie intrapé ritonéale mor- 
telle après cholangiographie trans- 
hépatique pour ictére par réten- 


tion . . 
| l’élec trophorèse sur papier di ans 
les ictères 


facteurs extra- cellulaires du « soi- 
disant » ictère catarrhal 
Iléite. Un cas d'iléite terminale à 
forme tumorale . ere 
résection étendue de Vintestin 
grèle et du côlon pour iléite dif- 
fuse. Étude post-opératoire pen- 
| dant 22 mois et mort par jéjunite. 
anatomie pathologique de l’iléite 
régionale et de la célite ulcéreuse. 
Tléon. Hémangiome de l'iléon. 
| Hémorragies profuses. Guérison 
| par résection e 
lymphoblastome de Viléon ter- 
minal invaginé dans le cæco-ascen- 


dant sd ee te «7e 
Ilécstemie. Recto-côlite à forme 
| hémorragique grave. Coloproctec- 
tomie totale cn un temps après 


théra- 
537, 
Tléus biliaire, à propos d’un cas . 
Infection intestinale. Infection 
par Salmonella Tennessee . Ar 
Infiltrations novocaïniques du 
pré-frontal dans certains 
syndromes  digcstifs graves et 
rebelles 
Vinfiltration 
frontale en 


iléostomie. Considérations 


| peuliques 


cerveau 


pré- 
digestive. 
137, 
Insuffisance thyroïdienne. A 
propos rapports entre certai- 
nes cholélithiases et l'insuffisance 
| thyroïdienne . . à 4 
| Insuline. La diminution initiale 


novocainique 
pathologie 


des 


S861 


272 
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636 
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1238 
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de la sécrétion gastrique chez 
l'homme, après injection d’insu- 


line . 
la sécrétion gastrique nocturne 
et après insuline . 
Intestin, physiologie. 


anatomiques sur le « pylore » iléo- 


Données 


cæco-colique observations di- 


de la « 


avec 
rectes, in vivo, papille » 
iléo-cæco-colique A 

études comparatives de 
de la banthine, de la te 


belladone et de 


l’action 
inture de 


« placebos », sur 


la motilité de V’estomac et de l’in- 
testin chez l’homme, par la mé- 
thode du repas baryté 

études physiologiques sur un 


segment jéjunal chez un homme 
sain 
effet 


d’ammonium 


d’un nouveau composé 
sur la 


molilité 


quaternaire 
sécrétion gastrique et la 


gastro-intestinale 


tuhsttle, physiopathologie. Les 
protéoses des selles 
les occlusions fonc tonne lle S 
bactériologie du gréle dans les 
affections de l'estomac 
la prévention des explosions des 


l’électro- 
coagulation au cours de la chirur- 


gaz intestinaux pendant 


gie colique 
Intestin, exploration fonction- 


nelle. Jéjunoscopie et duodéno- 
scopie : examen endoscopique de 
la partie initiale de l'intestin grêle 


totale 


Intestin, affections. A propos des 
occlusions par 


après gastrectomie 


torsion 


la maladie de Whipple (lipo- 
dystrophie intestinale) et les gly- 
coprotéines sériqu . eo 
acrodermite enté ean, Re- 


cas 


littérature el 
traité 


vue 
d’un 
la diodoquine 


relation 
avec succès par 
observation de 
cedémateuse 


à propos d'une 


bauhinile 


émotions provoquées par la vie 
quotidienne et entérile régionale, 
causes rares d’anémies d’ori- 
gine intestinale Tele) ene 
obstruction congénitale de 


l'intestin grèle chez deux préma- 


turés 


le traitement de la constipation 


par un nouveau produit hydro- 
phile dérivé des algues . PRE 
une réaction de déviation de 
Ancu. Mat. Apr. Dicestir, T. 43, 


N° 


266 


885 


407 
416 


994 


996 


636 


105 


265 
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12, 


Intestin, 


DÉCEMBRE 


complément pour le 
de l’amibiase intestinale 
lymphogranulomatose vénérienne 
multiple du jéjunum « granulome 
plasmocytaire du jéjunum » avec 
réaction Frei positive 
cholériformes 


diagnostic 


de 
syndromes graves 
post-opératoires Naf 
récidi- 


hémorragies intestinales 


vantes par varices de l'intestin 
grèle avec hypotension portale et 


splénomégalie type Banti . 
d’ori- 
l'au- 


anémie mégaloblastique 
gine intestinale traitée par 
réomycine et la terramycine . 
de l’invagination 
irréductible 


traitement 
testinale 


iñ- 


intestinales dans les con- 
l’abdomen 


lésions 
tusions de 


l'intestin gréle dans le purpura 
de Schonlein-Henoch ie TS 
à propos d’un cas d'iléus bi- 


liaire 
procédés cour: rants à tr: aite me ent 
des obstructions de l'intestin 
grè ‘le . 1e 
réactions Des ‘rgiques ie r intestin 
gréle comme cause partielle du 
dumping-syndrome 
diagnostic 
dans 


radiologique précoce 
hémorragies 
testinales massives ‘ 

Voir aux différentes parties ii. 
l'intestin et à Amibiase, Appendi- 
Célite, Dysenterie, Entérite, 
Lambliase, Péritonite, Salmonella, 
Sprue. 


les gastro-in- 


cite, 


chirurgie. Résection 
du grêle. Surveillance 
post-opératoire de 6 ans ‘ 
résection étendue de l'intestin 
grèle et du côlon pour iléite dif- 
fuse. Étude post-opératoire pen- 
dant 22 mois et mort par jéjunite. 


massive 


l’antisepsie intestinale en chirur- 
gie ° . A . . . . . . . ° 
la triple résection dans les fis- 


tules gastro-jéjuno-coliques 


Intestin, cancer. A propos d’un 
lymphosarcome du cecum chez 
un enfant de 3 ans a A ee 

trois cas de cancers du grêle 
d’aspect clinique inhabituel 

diagnostic radiologique d’un 
sarcome du beer por pa tu- 


meur ; 
la survenue dn cancer au cours 
de la côlite ulcé- 


reuse chronique . . . . . « 


de l’évolution 


1954. 


ate 
994 
994 
1105 


1111 
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265 


636 


1116 


1238 
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536 


769 
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Intestin, tumeurs. Angiome de 

l'intestin grêle à forme anémique. 

tumeurs de 
jéjunal 


langle duodéno- 
un cas d’iléite terminale à forme 
tumorale. + à nt 
hémangiome de l’iléon. Hémor- 
ragies profuses. Guérison par ré- 
section . : IUT 
deux cas d’invagination intesti- 
nale par tumeurs du gréle 
lymphoblastome de l’iléon termi- 
nal invaginé dans le cæco ascen- 
dant ee ee ee ea 
tumeurs à plasmocytes du tube 
digestif 
téressant le jéjunum ; revue de la 
littérature CRM G'S 
Intestin, radiologie. La radiolo- 
gie intestinale de la 
plomb. Le méga-côlon saturnin. 


observation d’un cas in- 


colique de 


contribution à l’étude radiologi- 
que de l’ulcère peptique post-opé- 
raloire. La valeur diagnostique 
des modifications de calibre de 
l’anse ulcérée (rétrécissement et 
dilatations bursiformes) 273, 
examen 

gastro- 


limites à l'usage de 
radiologique du tractus 
intestinal . es 0 
radiologie clinique de l'intestin 


gréle de l'adulte et de l'enfant 

(occlusion aiguë de l'adulte 

exceptée) eo a ee 
Intoxication. Sténose du pylore 


et rétrécissement fibreux de l’esto- 
mac dus à l’intoxication par le sul- 
fate de fer “ee Ge ae 
Intubation métallique. L’intu- 
bation métallique des cancers de 
l’cesophage inopérables (Technique 
de Resano) ee es à 
Invagination de l’œsophage dans 
la hernie diaphragmatique de l’es- 
tomac ae a or ee 0 
polype du côlon transverse et in- 
vagination 


d’invaginalion aiguë 


un Cas 
jéjuno-gastrique après  gastrec- 
tomie ‘ 


traitement de linvagination in- 
testinale irréductible ts 
haustrations 
cæcales. Revue critique et contri- 
bution anatomo-pathologique 


invagination des 


deux cas d’invagination intesti- 
nale par tumeur du grêle 


lymphoblastome de l'iléon ter- 
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minal invaginé dans le cæco 
ascendant. ae ve tk we TE 
Isoniazide. Fffets de l’isoniazide 
sur le hydrates 
de carbone chez des diabétiques et 


des sujets-témoins 


métabolisme des 


J 


Jéjunite. Résection étendue de l'in 
testin grêle et du cêlon pour iléite 
diffuse. Étude post-opératoire pen- 
dant 22 mois et mort par jéjunite. 

nouvelles observations sur la 
gastrite post-opératoire ; aspects 
histiopathologiques avec une note 
sur la jéjunite ae 7e 

Jéjunoscopie et duodénoscopie 
examen endoscopique de la partie 
initiale de l'intestin grêle après 
gastrectomie totale ES 

Jéjunostomie. du canal 
hépatique commun en amont 
d’une lithiase 
Hépatico-jéjunostomie. Guérison 

Jéjunum. Tumeurs de l’angle duo- 
déno-jéjunal. 


Sténose 


cholédocienne. 


quatre cas d’obstruction de la 
jonction duodéno-jéjunale. 

contribution à l’étude radiologi- 
que de l’ulcère peptique post-opé- 
raloire. La valeur diagnostique des 
modifications de calibre de l’anse 
ulcérée (rétrécissement et dilata- 
tions bursiformes). ; 273, 

un cas d’invagination aiguë 
jéjuno-gastrique après 
ae LR 

études physiologiques sur un 
segment jéjunal chez un homme 
sain. 


gastrecto- 


lymphogranulomatose véné- 
rienne multiple du jéjunum « Gra- 
nulome  plasmocytaire du jéju- 
num » avec réaction de Frei posi- 
tive. oo ek Says. Te 

radiologique d’un 
Triple tu- 


diagnostic 
sarcome du jéjunum. 
meur Re One AE ie 
lymphosarcome du jéjunum 
cancer de langle duodéno-jéju- 
nal à séméiologie initialement 
gastrique . Sn de RL di 
fistules gästro-jéjuno-coliques 
tumeur à plasmocytes du tube 
digestif : observation d’un cas in- 
téressant le jéjunum ; revue de la 
Mitérature . . . « 


992 


686 


769 


S6S 


98% 
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K 
Kyste. Gastrile kystique 
kyste géant du cholédoque 
kyste idiopathique du cholédo- 
fe aa ie hé SO 
énorme kyste dermoïde de l’ab- 
domen datant de 30 ans. . 
énorme kyste de la téte du pan- 
créas. Exérèse totale avec colec- 
lomie segmentaire transverse 
L 
Lambliase et stéatorrhée nie 
un cas de diarrhée grave à lam- 
blias iS eT ee Se 
contrôle de divers agents anti- 


paludiques dans le traitement de 
la lambliase. 


Langue. Ftude de la fluorescence 


de la langue ee ee 
les tumeurs mésenchymateuses 


malignes de la 
d'un cas de 
gual. ae 
le rhabdomyome ds la league 
Laparoscopie. Hypertension por- 
tale par obstacle extra-hépatique et 
laparoscopie. gt i gs Mel - 
l’évolution de la cirrhose du foie 
suivie par 


langue, à propos 


réticulo-sarcome lin- 


laparoscopie 
laparoscopie et chol: ingiographie 

laparoscopique . . . 

Larrey (Fente de). 
la fente Larrey : 

« Leberminuten volumen ». Si- 
gnification clinique du « Leber- 
minuten volumen » . 


+7 de 
de 


Léiomyome. Le léiomyome de l’es- 
tomac et du duodénum "A 
Leucémie. Lymphadénose aleucé- 


mique à localisation 


palpébrale, 
ganglionnaire, 


gastrique et rec- 

tale ik ee ee Se 
Lipasémie. Valeur des courbes de 
la lipasémie et de l’amylasémie 
provoquée par la carbaminoilcho- 


étude des affections 
pancréatiques chroniques . . . . 

Lipodystrophie intestinale. La 
maladie de Whipple et glyco- 
protéines sériques 

Lipomatose pseudo- hypertrophique 
du pancréas. An rules ee le 

Lipoprotéines. Étude électrophoré- 
tique protéines et 


line dans 


les 


des des com- 


plexes gluco et lipoprotéiques du 
sérum des gastrectomisés . 
Lithiase 


pancréatique associée a 


852 


269 


1102 


1102 


783 


/ 


ai, 
O4 


880 


1237 


123% 
12 39 


260 


1259 


1062 


132 


876 


| une tumeur fibro-langerhansienne. 
| Pancréatectomie gauche 
considérations sur la 
biliaire masculine 
sténose du canal hépatique com- 
mun en amont d’une 
lédocienne. 
Guérison 


lithiase 


lithiase cho- 
ES) 


les péritonites biliaires en _ 


lithiase 
rapports entre cer- 


culier dans la 


à propos des 


taines cholélithiases et l’insuffi- 
sance thyroïdienne ae 

à propos de Vounsisiien re li- 
thiase vésiculaire et d’ulcére du 
bulbe 


expé rimentation chimique colloi- 
dale sur la formation de calculs 
chirurgicaux de la 
thiase du cholédoque es 
| Loffler (Syndrome de). Disto- 
matose hépatique et PP de 
| Lôüffler é 
Lymphadénose di sucémique à 
calisation  palpébrale, 
naire, gastrique et 


li- 


aspects 


lo- 
ganglion- 
rectale 
| Lymphoblastome de l'iléon ter- 
| minal invaginé dans le cæco- 
ascendant : “yee 0 ue 
Lymphogranulomatose maligne 
| duodénale primitive. . . . . . 
vénérienne multiple du jéju- 
num. « Granulome plasmocytaire 
du jéjunum » avec réaction 
Frei positive 
Lymphosarcome gastrique ; 
tribution casuistique. 


de 


con- 


à propos d’un lymphosarcome 
du cecum chez un enfant de 
3 ans 


lymphosarcome ‘du jé junum 

les tumeurs du mésenchyme 
actif de réticulo et lym- 
phosarcomes) : contributions criti- 
ques et revue synthétique 

possibilités actuelles 
ment . 

diagnostic 


l'estomac 


de traite- 


pré-opératoire des 
lymphosarcomes gastrique et duo- 
dénal par l'étude cytologique 


M 
Maigreurs. Les facteurs constitu- 
tionnels dans le syndrome de 
chasse et les maigreurs gastro- 


prives . HR CL hy 
gastroprives. Note 
les facteurs étiologiques 


| maigreurs 
| sur 


466 


661 


686 


201 


266 
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1261 
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Malacie cmjyloide. A propos d'un 
cas de maladie amyloide à forme 
hépatique apparemment primitive. 

Maladies. Voir aux noms propres. 

Malposition cardio-tubérositaire 
un nouveau cas de malposition 

irdio-tusérositaire rg aes 

Méga-côlcn saturnin. La radiolo- 

colique de 


gie intestinale de la 


plomb. Le méga-côlon saturnin. 
méga-côlon congénital traité par 
opération de Swenson + 
Méga-cesophage. Un nouveau cas 
de cancer greffé sur un méga- 
œsophage. . . . . D ie ve 
Meissner (Plexus de). Plexus 
d’Auerbach et de Meissner dans la 
côlite chronique ulcéreuse 
Ménisque (Signe du). Le 


ulcériforme de 


cancer 
lcesophage le 
signe du « ménisque » we. a 
Mésenchyme. Les tumeurs du 
aclif de 
lymphosarcomes) 


mésenchyme l'estomac 
réticulo et 
contributions critiques et revue 
synthétique . 
Métabolisme 


troubles du 


du calcium. Les 
métabolisme du cal- 
cium en pathologie digestive 

Métabolisme du fer. Résultats 
nouveaux recherches sur 
dans l’hé- 


dans les 
le métabolisme du fer 
mochromatose ei No 
Méthanthéline. Utilisation d’un 
agent pharmacodynamique pour 
la découverte et l'étude radiolo- 
gique des hernies de l’hiatus ceso- 
phagien Mu Es at Ce 
Morphine. Effets de la morphine 
sur le pancréas Se hen ee 
utilisation de la morphine dans 
la cholangiographie par voie vei- 
neuse ° ° . . . . . . . 
Mucine. La mucine de l’estomac et 
ses constituants caractéristiques 
physico-chimiques, origine cellu- 
laire et rôle physiologique s 
Voir aussi Muco-protéine et 
Protéine. 
Mucopcelysaccharides du sang 
tumeur maligne primitive du foi 
extraordinaire élévation 
des mucopolysaccharides du sang, 


avec une 


qui formaient un réticulum visible 
frottis de total, du 
sérum et des organes hématopoié- 
Action de 
Mucoprotéine. 
d'une 


sur Îles 


sang 
tiques. l'hyaluronidase. 
L'activité hémato- 


poiétique mucoprotéine 
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glandulaire extraite du suc gastri- 
que chez l'homme nn moe 
Muqueuse. Signification de la 
résistance capillaire des muqueuses 
chez l’homme FOR AE abt, 
recto-côlite muco-hémorragique 

à forme étagée. Le facteur régional 
de la muco-hémorra- 
sn ae oe 1154, 
Muqueuse gastrique. Epithélioma 


recto-côlite 


ulcériforme de la muqueuse gas- 
trique. Stade I. 
prolapsus de la muqueuse gas- 
trique : étude de 150 cas. . . . 
Mycothérapie. Voir {ntibioti- 
ques. 


Myocarde. Ulcère de l'estomac, in- 


farctus myocardique et  artérite 


oblitérante des membres  infé- 
mewrs. . . . ee 

Myomatose diffuse de l’œsophage. 

Myome. Un cas d’hypertrophie du 
pylore localisée à type de myome, 
accompagnée de gastrite 


N 


Nécrose. Disparition totale des lé- 
sions hépatiques de nécrose et de 
fibrose diététique chez 

le rat ee a a ee 
une méthode diététique simple 


d’origine 


de production de nécrose hépati- 
que. Elude des facteurs préventifs 
ROSE ee ee 
Nécrose papillaire d’évolution 
chronique chez le diabétique 
Neurinome du duodé- 
SL OR Are ee 
Neuro-végétatif (Déséquilibre). 


Déséquilibre neuro-végélalif chez 


troisième 


les ulcéreux. rv oe Ge aie Ve 
Neutropénie. Ulctre duodénal per- 

foré avec neutropénie entrainant la 

mort chez un malade recevant de 
la phénylbutazone. 


Névralgie ano-rectale et coccygo- 


dynie eo 
Novocaine. L'infiltration novocai- 
nique préfrontale en pathologie 
digestive . . . 137, 
à propos du traitement des 
thromboses hémorroïdaires inter- 


nes prolabées irréductibles par la 

novocaine intra-artérielle . . . 
entérite terminale folliculaire et 

Crohn) 


segmentaire (maladie de 


traitée par infiltration régionale 


de novocaine (Technique de For- 


vel 
FM 
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Oo cesophage, du rats et du 
177 cardia. . . . . 1258 
: , l’œs ge : £ ale ahf 
Obstruction. Quatre cas d’obstruc- cesophage on pr atique générale. 1255 
Ro tion de la jonction duodéno-jéju- hernie hiatale et reflux gastro- 
‘ - cesophagien chez des gastrectomisés 
Ng a Se Ae ee 204 tot 
; : SS PR EEE 
obstruction chronique du sys- : : : F à 1075 
tème veineux porte chez le chien Voir ré , Boophagite, verses 
87 alleint de cirrhose expérimentale œsophagiennes. : cas 
par injection de silice ‘ ° . ° 380 Œscphage, chirurgie. Oblitéra- 
- ; * L tion cicatricielle impénétrable de 
obstruction congénilale de l’in- à . “ey: 
c ; - a a = l'œsophage thoracique. Traitement 
70 testin grèle chez deux prématurés. 638 . ae ual Co 
pie : par thoracotomie combinée à l’en- 
procédés courants de traitement doscopie. Relation de deux : r 
ne 2 à s le. ‘li > > cas. 299 
78 des obstructions de Vintestin grêle. 1114 . ‘ : . 
: : le traitement chirurgical de 
la crcostomie et la colostomie PRE OA, SP , 
‘ >i l'achalasie de Voesophage . . . . = 881 
dans les obstructions aigués du + . à k 
: un point discuté ; la technique 
côlon. Expérience de gg cas o. 3889 We at l | ; Re 
. opéraloire »“ hernies i rag 
Occlusion. A propos des occlusions oh + — sie Tene . 
i TAGE. se tk +...» +) 6 1008 
par torsion. . . Sones œ h t Dj ti 
s rs. agnostic 
go les occlusions fonctionnelles 416 nag, rester singes à 
74 ; : ‘ et traitement des tumeurs béni- 
Oddi. Voir : Sphincter d’Oddi gnes de lcesophage thoracique . . 1255 
Œdème. A propos d'une observa- Œsophage, cancer. Un nouveau 
83 tion de bauhinite œdémateuse . . 347 cas de cancer greffé sur un méga- 
précoma diabétique avec pancréa- œsophage . . . L'an 97 
lile aiguë œdémateuse . . . . . 161 sarcome de | mobilise bre en 259 
aspects variables des œdèmes cardiospasme avee cancer de 
hépatiques é ent ee ee ee ae Di 630 I’cesophage . 4200 ca ES DIE 88o 
œdèmes expérimentaux  réversi- le cancer ulcériforme de l'æso- 
bles et ascite chez le chien ; re- phage (le signe du « ménisque »). 941 
17 cherches sur le rôle de la presses intubation métallique des can- 
portale, de Valimentation, des fac- cers de Veesophage  inopérables 
teurs antidiurétiques . . . . . 1237 Technique de Resano). . . . 1058 
Œsophage, physiologie. Les mé- diagnostic cyto- hatitegiqne du 
11 canismes moteurs de l’œsophage, cancer gastrique et cesophagien par 
7 en particulier dans sa portion dis- frottis de la muqueuse avec une 
a ee a eee ee” lL ce 
14 Œsophage, physio-pathologie. Œsophagite. L'œsophagite par 
Considérations sur un cas de re- reflux : diagnostic et traitement. 474 
flux gastro-cesophagien. . . . . 273 insuffisance du cardia et hernie à 
19 la perturbation de la motilité hiatale . . . . AE A à Ra OÙ: SM 
cesophagienne dans le  cardio- œsophagile peplique et ulcère 
spasme : études de l'effet de la sti- peptique de Eau ; nouvel- 
. 999 
mulation et du blocage du système les études . hs 1238 
by nerveux autonome sur l’œsophage Œsophagoscopie. Oblité ration ci- 
’ et le cardia chez l’homme . . . 882 catricielle impénétrable de l’œso- 
. sé yhage thoracique. Traitement par 
3 Œsophage, affections. Atrésie pres sg poe as ae 
: . . thoracotomie combinée à l’endo- 
de l’œsophage et fistule trachéo- ’ / À 
‘ scopie. Relation de deux cas. . . 9 259 
cesophagienne . . Sh à 299 i a a 
; : fréquence des varices cesopha- 
0 à propos de deux cas de brachy- 560 giennes au cours des cirrhoses du 
cesophage congénitaux . . . si foie et leur diagnostic : étude ceso- 
invagination de |’cesophage dans phagoscopique S80 
, la hernie diaphragmatique de l'es- . Ombilic. Carcinome métastatique 
. WO vor tire + er de Folle... 5: x : >: 00 
rupture spontanée de  l’æso- Opacifiant. Cholécysto-cholangio- 
phage . élan oe +40 7e, CO graphie en série au moyen des 
m yomatose diffuse de l’æso- | opac ifiants triodés. . 1105 
le pont vo le ce, 0 Ostéomalacie. L 'schéomelhsie des 
s lésions bénignes rares du bas | DR CI ES Se he es ENT ee 








1304 ARCHIVES DES 


»? 


Paludisme. 
agents antipaludiques dans le trai- 
tement de la lambliase ay ae 

Pancréas, physic-patholcgie. 
Valeur des courbes de la lipasémie 
et de 
la carbaminoilcholine dans l'étude 


Contréle de divers 


Vamylasémie provoquée par 


des affections pancréatiques chro- 
niques i's he ad à 
pancréas annulaire 
effet de 
fale sur la sécrélion pancréatique 
externe chez le chien 


la gastrectomie subto- 


la sécrétion pancréatique chez le 
chien atteint de pancréatite expéri- 
mentale provoquée par l’éthio- 
nine 


Pancréas, exploration fonction- 


nelle. Effets de la morphine sur 


le pancréas ANSE EN E 
Pancréas, affections. Lithiase 
pancréatique 


associée a une 


tumeur fibro-langerhansienne. 
Pancréatectomie gauche a 
pseudo-hypertrophi- 
que du pancréas 


lipomatose 


au sujet des complications bi- 


liaires et pancréatiques. Les di- 
verticules duodénaux périvatériens. 
529, 

les maladies du tube digestif, du 
foie, des voies biliaires, du pan- 
créas, du périloine et du dia 


phragme . Ta tae 0 à 
blessure du canal de Santorini 
au cours d’une gastrectomic. Pro- 
cédé de- réparalion s MES 
d'origine pan- 
Contribution 
mentale et clinique 


cholécystopathie 
créatique. expéri- 
inflammaolire de la 
jonction cholédoco-pancréatico-duo- 
dénale . 


processus 


études sur les thérapeutiques de 
l'insuffisance pancréatique . 
le pancréas : publications d’inté- 

rèt clinique pendant l’année 1952. 
Voir aussi : Diabète, Pancréatite. 
Pancréas, chirurgie. pa- 
thologiques, expérimentales et cli- 
niques de la 


Bases 


splanchnicectomie 


gauche, dans le traitement des 
pancréatiles chroniques  récidi- 


vantes . | - © a 2. © 2. 6 
le pancréas : publications d’inté- 

rét clinique pendant l’année 1952. 
Pancréas, tumeurs. La cholangio- 
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graphie dans les tumeurs_ bilo- 
pancréatiques a oe oa hs 

‘appoint de la spléno-portogra- 
phie pour le diagnostic et la tac- 


tique opéraloire des tumeurs pan- 


créaliques ; 399, 
sur le diagnostic radiologique 
des tumeurs pancréatiques gau- 
ches. i nn on eras ee eee 
énorme kyste de la tête du pan- 
créas. Exérèse totale avec colecto- 
mie segmentaire transverse ; 
Pancréas, cancer. Cancer du 


corps et de la queue 
l’éthionine dans le traitement du 
cancer du pancréas : premier essai. 
forme  polythrombosante du 
cancer du corps du pancréas 
Pancréas, radiologie. Exploration 
radiologique du pancréas par stra- 
tigraphie axiale transverse 


Pancréatectomie gauche. Lithiase 


pancréatique associée à une tu- 
meur-fibro--langerhansienne. Pan- 


créalectomie gauche ree 
Pancréatite. Quelques observations 
sur les pancréatopathies aigués. 
conduite à tenir dans la pancréa- 
lite aiguë he ar ne ue 
bases pathologiques, expérimen- 
tales et cliniques de la splanchni- 
ceclomie gauche, dans le traite- 
ment dcs pancréalites chroniques 
récidivantes . 
pancréatite a. eS 
diabétique avec pan- 
créalile aiguë œdémateuse 


précoma 


pancréatite suppurée de la 
queue ; infarctus de la rate . 
pancréalites are. à 
turgescence douloureuse des 
glandes salivaires au cours de cri- 
ses subaiguës de pancréalite chro- 
nique URSS ER dé ma 
un cas de pancréatite chronique 
à rechutes d’origine traumatique. 
la sécrétion pancréatique chez le 


chien atteint de pancréatite expé- 


rimentale provoquée par l’éthio- 
nine : a ee ee 
Papilles. [a nécrose  papillaire 


d'évolution chronique chez le dia- 
bétique 


onze observations de cancers de 


la papille duodénale et du bas 
cholédoque 1021, 

données anatomiques sur le 
« pylore » iléo-cæco-colique (avec 


vivo de la 
« papille » iléo-cæco-colique) 


observations directes in 


du pancréas. 
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Parasitoses intestinales. 
aux différentes parasitoses. 
Pariétographie. Petit 
tral défini par la 


Voir 


cancer an- 
pariélographie. 
455, 
Patholcgie digestive (générali- 
tés). Dystonies digestives et endo- 
crinologie NET OT 
dans les lé- 
sions abdominales malignes . 


la péritonéoscopie 


Vinfiltration novocaïnique  pré- 
frontale en pathologie digestive. 
137, 


le traitement des 
digestives hautes . 


hémorragies 


traitement par l’antré- 
nyl de diverses affections digestives 


essai de 
rebelles (52 observations) ‘ 
deux cas de syndromes diges- 
tifs hémorragiques d’origine aller- 
gique vraisemblable Ne 
manifestations allergiques du 
tube digestif US on 
les maladies du digestif, 
du foie, des voies biliaires, du pan- 
créas, du périloine et du 


tube 


dia- 
phragme . PRE 
viscéro-digestifs 
leurs 


les syndromes 
(inter-réactions viscérales) et 
traitements . Ris on EE LE 

manifestations allergiques du 
tube digestif. 

étude préliminaire concer must la 
possibilité de cancer d’origine ali- 
mentaire . Se, re 
tube digestif et de 
consécutives à des 


lésions du 
ses glandes 
agressions sympathiques à distance. 
les granuloblastomes éosinophi- 
liques du tube digestif 920, 
gastro-entérologie. Diagnostic 
et thérapeutique . 5 
nouvelles observations sur la 


gastrite  post-opératoire, aspects 


histopathologiques avec une note 
sur la jéjunite 

les phénomènes care ntiels « en pa- 
thologie digestive. dise FILS 

les troubles du métabolisme du 
calcium en pathologie digestive 

les infiltrations novocaïniques du 
préfrontal dans certains 
digestifs graves et re- 


cerveau 
syndromes 


belles RU MR TT 2 
troubles digestifs et endocrino- 
logie. 


réliculo-sarcome du tube diges- 
SE Le NES 'S 
l'effet de Vhypermotilité pro- 


136 


136 


206 


263 


349 


907 
948 


988 


992 
1101 


1104 


1240 
1240 


1251 


voquée 
le tube 
les maladies de 
tif coe ees 
Pectines. Sur un 
pectique ; 
Pénicilline. Cas 
rites à staphylocoques, au 
de traitements. par la 
et la streptomycine 


par des médicaments sur 
digestif des chiens © 
l'appareil diges- 


nouveau gel 
d’enté- 


cours 
pénicilline 


mortels 


Perforation duodénale au cours 
d’un syndrome aigu encéphaliti- 


que . 


Périgastrite déformante consé- 


cutive aux pleuro-pneumopathies 
gauches pe 45 ONAL Ss 
Péritoine. Les maladies du tube 
digestif, du foie, des voies 
biliaires, du pancréas, du péri- 


toine et du diaphragme 

Péritonéoscopie dans les 
abdominales malignes et 

Péritonite. Les péritonites biliai- 
res en particulier dans la lithiase. 

Péritonite tuberculeuse. Contri- 
bution à l'étude clinique et théra- 
peutique FR a nc 

Phénylbutazone. ‘Uledre duodénal 
perforé neutropénie entrai- 
nant la mort chez un malade rece- 
vant de la phénylbutazone ; 

Phlébographie. Compression de la 
veine cave inférieure pour un 
hépatome. Phlébographie de la 
veine cave inférieure ‘ 
Placebos ». Etudes niin 
de Vaction de la banthine, de la 
teinture de belladone, et de « pla- 
cebos », sur la motilité de l’esto- 
mac et de l’intestin chez l’homme, 
par la méthode du repas baryté 

Plasma. L’hépatite du sérum ho- 
mologue due probablement au 
plasma irradié. 

hépatite du sérum 
provenant de plasma sec irradié. 

Plasmocytes. Lymphogranuloma- 
tose vénérienne multiple du jéju- 
num, « granulome plasmocytaire 
du jéjunum » avec réaction de Frei 
positive . 

Pleuro-pneumopathies. 
trite déformante 
pleuro-pneumopathies  gauches 

Plexus d’Auerbach. Voir : Auer- 
bach. 

Plexus myentériques. Une étude 
morphologique des plexus myenté- 
riques et de la musculature du 
pylore, une étude spéciale 


lésions 


avec 


a 


homologue 


Périgas- 


conséculive aux 


avec 


1305 


1114 


626 


1238 


887 


445 


1118 


1119 


686 


884 
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de la sténose hypertrophique du 
pylore . . . . . . . . 
Plomb. Voir : Colique de plomb. 


Pneumatisation des voies biliaires 
anomalie de terminai- 
son du cholédoque avec ulcère duo- 
L’intérét de 
per-opératoire dans 


dénal associé. la cho- 
langiographie 
la chirurgie des ulcères duodénaux 


comportant des risques cholédo- 
ciens . . ° . . . 
Pneumopéritoine. Intérêt du 
pneumopériloine dans l'étude ra- 


diologique des foies cirrhotiques. 
Pneumostratigraphie abdominale 


après insufflation gazeuse extra- 
péritonéale RCD RL 
Poliomyélite. Une séquelle de la 


poliomyélite bulbaire simulant la 


observation d’un 


Polype. Deux cas de 


pes du bulbe duodénal . 


vagotomie 


cas. 


pty dl 


polype du côlon transverse et in- 
vagination s. Fan oe 

polypes isolés du tien et leurs 
signes de dégénérescence néopla- 
sique . ° . . . 
rec to-colique 
un sujet 
Coloproctectomie totale. 


un cas de polypose 


généralisée chez de 
22 ans. 
programme de détection des po- 
lypes coliques et rectaux 
une de 
colique diffuse. 
polypes du rectum et du côlon. 
polypose colique segmentaire. 
Ponction-biopsie. 
tions de cirrhose diagnostiquée par 


généalogie cas de poly- 


pose 


Quatre observa- 


la seule ponction-biopsie 
du foie; valeur clinique de 
323 observations de biopsie acci- 


dentelle de la vésicule biliaire . 
indications de la Aig et 
sie du foie ‘ “a 
cirrhose au cincophè ne; évolu- 
tion suivie par 
tion-biopsie du foie . 
les altérations histologiques ‘ae 
foie au cours de la tuberculose 
pulmonaire étudiées par ponction- 
biopsie 
ponction 


régre ssive ponc- 


de biopsie du foie. 
Constatations dans les granulomes 
hépatiques 

appréciation des ponctions-biop- 
hépatiques 
Pouliquen (Sonde de). 
de la sonde de Pouliquen. Hémor- 
ragie grave et profonde déchirure 
de la paroi rectale 


sies 


‘Ancient 


993 


159 


1102 


982 
1112 
1112 


1113 
1238 


nN 
= 
_ 


379 


719 


1246 


1246 


240 | 








ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


Pro-banthine. Étude clinique d’un 
nouvel anticholinergique : la pro- 
banthine 

Prolapsus. Electrothérapie be pro- 
lapsus total du rectum de l’adulte. 

cancer pédiculé de l’estomac pro- 
labé dans le duodénum 
prolapsus de la muqueuse 
trique : étude de 
de la muqueuse 
l’antre pylorique à travers l’orifice 
pylorique vers le bulbe duodénal. 


gas- 
120 Cas. 


prolapsus de 


traitement des prolapsus hémor- 


roïdaires thrombosés par  dia- 
thermo-résection précoce ; 
Protéine. Les ulcérations gastri- 
ques expérimentales par choc pro- 
téique chez le rat. L'importance 
des altérations rénales et vascu- 
laires dans leur genèse 385, 


étude électrophorétique des pro- 


téines et des complexes gluco et 


lipoprotéiques du sérum des gas- 
trectomisés ee 
Voir aussi Mucine. 

Protéolyse. La protéolyse après 


résections partielles et totales de 
l’estomac. 
Protéose. 
Protidémie. 
mie. 
Prurit anal. 
la cortisone 
prurit * 
Psychiatrie. La psychiatrie de la 
maladie d’Addison 
Ptose gastrique. 
cliniques et radiologiques sur le 


Les protéoses des selles 
Voir Hypoprotidé- 
La corticotrophine et 
dans le traitement du 
anogénital 


Considérations 


wobléme de la plose gastrique 
I I 8 


Purpura de Schônlein-He- 
noch. L'intestin gréle dans le pur- 


pura de Schénlein-Henoch 


Pylore. Données anatomiques sur 


le « pylore »  iléo-cæco-colique 
avec observations directes in vivo 
de la « papille » iléo-cæco-coli- 
que) 


l’ulcère du au sshotine 
prolapsus de la muqueuse de 
l’antre pylorique à travers l’orifice 


pylorique vers le bulbe duodénal . 


ulcère hémorragique de la 
2€ portion du duodénum. Exclu- 


sion du gastro-enléro- 


stomie . 


pylore et 


une étude morphologique des 


plexus myentériques et de la mus- 
culature du unc 


pylore, avec 


505 


728 


466 


1239 
407 


1105 
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étude spéciale de la sténose hy per- 


trophique du pylore 


sténose du pylore € 


t rétrécisse- 
ment fibreux de 


intoxication 


dus a 
sulfate de 
hypertrophique 
familiale 


lestomac 





par le 


sténose du py- 


lore 
un cas d’ hypertrophie du pylore 
localisée à lype 


de myome, accom- 


pagnée de gastrite 


R 
Radicdiagnostic. Sur le diagnos- 
tic radiologique des tumeurs pan- 


créatiques gauches ‘ 
radiologique d’un sar- 
du jéjunum. Triple tumeur. 
traité de radiodiagnostic diffé- 
rentiel. Maladies de l’abdomen 
Radiologie. Étude 
de radiographies 
sujet prises dans les mémes condi- 


diagnostic r 
come 


comparative 
sept du même 
lions - Feu Le 

intérêt du pneumopéritoine dans 
l'étude er. des foies cir- 
rhotiques NE 

exploration ri adiol ogique du pan- 
créas par pices axiale 
transverse : 

opacification die voies ‘billaires 
par injection 


substance 


intraveineuse d'une 
iodée 


le diagnostic des opacités arron- 


dies du cul-de-sac costo-diaphrag- 
malique antérieur droil Se 
contribution à l'étude radiolo- 
gique de l’ulcère peptique post- 


opéraloire. La valeur diagnostique 


des modifications de calibre de 
l’anse ulcérés (rétrécissement et 
dilatations bursiformes) 273, 


à propos de l'examen radiolo- 


gique d'urgence dans les hémor- 


ragies gastro-duodénales aiguës. 


étude radiologique des varices 


cesophagiennes dans pene 
sion portale re 

considérations clinique s el radio- 
logiques 


ptose 


sur le problème de la 
gastrique mes ae 
volvulus chronique 
hernie dia- 
rétro-xiphoïdienne 
Déductions 


gastrique 


provoqué par une 
phragmatique 
du célon. radiologi- 
technique de 


radiologique 


ques conduite et 
l'exploration 
empreintes coliques 
dues telles) de la 
gastrique 


ou préten- 
grande courbure 


à 
998 


4 
993 


. 
995 


1083 


2/0 


769 


1 
120/ 


130 


159 


177 


929 


260 


764 


8&6 


148 


1101 


la pneumostratigraphie abdomi- 
nale après insufflation 
expérimentale 
étude 


gazeuse 
macro el 


radio, microgra- 


phique d’un cancer de la grande 
courbure gastrique . . . .*. . 
histo-radiographie de quelques 
cancers digestifs ns 
examen. radiologique du côlon. 


utilisation d’un agent pharmaco- 
dynamique (méthanthéline) 
l’élude 


pour 


la découverte et radiologi- 


que des hernies de l’hiatus ceso- 
phagien ee ee ee 
présentation d'un film radio- 


cinématographique « digestif » de 
R. Janker (Bonn) 
la radiologie portale 
limites à de 
tractus 


l’usage l'examen 
radiologique du 


intestinal 


gastro- 


diagnostic radiologique précoce 
dans les hémorragies dise 
linales massives 


cancer du tiers supérieur de l es- 


lomac. Étude crilique des observa- 
tions radiologiques dans 62 cas 
Voir aur différents organes, 
Radiologie ct aussi : Cholécystogra- 
phie, Pariétographie, Splénoporto- 
graphie. 
Radicmanométrie biliaire. La 
radiomanométrie  biliaire  post- 


fermée ». 
manométrie biliaire. 
un nouveau liquide de contraste 

radiomanométrie 
les modifications 
voies biliaircs 
tains 


opératoire à « vésicule 


le débit en 


biliaire 
du 


en 
des 
.P- 


lonus 





sous l’action de cx 
(recherches 
manométric 


médicaments 
expérimentales de 
biliaire) 

les angioc holites par diver lic ules s 
duodénaux. Démonstration radio- 
manométrique 

Vexploralion ri adiom: inométrique 
des voies biliaires. 

résullats des 


éloignés cholécys- 


teclomies sous radioma- 
nométrique pour cholécystite non 
lithiasique. . «RS 798, 
intérét de la radiomanométrie 
biliaire per-opéraloire 
tains étranglements 
radiomanométrie 


contrôle 


dans cer- 
cholédociens. 


splénique et 


splénoportographie en séries au 
cours des néoformalions hépati- 
MR DMIL ve 216 12 ds 


1307 


1102 
1106 
1108 
1119 
1202 


1207 
1221 


Rye 
1204 


1200 


428 


591 


609 


822 


1101 


1236 
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radiomanométrie splénique 


éludes physio-pathologiques de 


la pression portale par manométrie 
transsplénique . . 
radiomanométrie splé nique asso- 
ciée à là sp'énoportographie 
Radiothérapie médullaire. Recto- 
côlite radiothé- 
rapie médullaire 
étude clinique, 
thérapeutique 


hémorragique et 


endoscopique et 
des complications 
radio el 


ano-rectile 


curie- 
par 


anorectales de la 
ulérine 
irradiation) TASSE CET 
Rate. L'exploration de la rate, du 
foie et de la par la 


thérapie 


veine porte 


spléno-portographie 641, 
pancréatite suppurée de la 
queue, infarctus de la rate : 
hémorragies intestinales récidi- 


l'intestin 
hypotension portale et 
Banti 


vantes par varices de 


gréle avec 
splénomégalie type 
la rate et ses maladies x 
Voir Splénoportographie. 
Réaction de déviation de com- 
plément. Une 


tion de complément 


aussi 
réaction de dévia- 
pour le dia- 
l’amibiase intestinale. 
Réaction de flcculation. De 

l'intérêt de la réaction de flocula- 

lion au Ducci 
— mésen- 


gnostic de 


rouge colloïdal de 
test de 
chymateuse . 
Réactions. Voir aur noms propres. 
Recto-côlite après auréomycine 
observation de 


comme 


) Cas 


quelques problèmes posés par 
la recto-cdlite ulcéreuse 
Recto-côlite hémorragique. Deux 
cas de recto-côlite hémorragique. 
Action de la cure de sommeil 
reclo-côlite hémorragique aiguë 
allergique ~ aioe vaccination anti- 
cholé ‘rique 7? : 
reclo-côlite hémorragique et ra- 
diothérapie médullaire . 
forme 


recto-côlite à hémorragi- 


que grave. Coloproctectomie  to- 


lale en un temps après iléosto- 

mie. Considérations thérapeutiques. 

537, 

le traitement de la recto-côlite 

hémorragique ae ae 

reclo-côlite hémorragique avec 
perforation sigmoïdienne . 


recto-colite muco-hé imorragique 


à forme élagée. Le facteur régio- 
nal de la recto-côlile muco-hémor- 
ragique . 1154, 


1237 


710 


TE 
14 


988 
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la recto-cdlite 
que 


muco-hémorragi- 
anatomi- 
+ régionales très par- 


maladie à lésions 
ques locales 
ticulières . : 
gastro- 


hé- 


l’ulcère 
recto-côlite 


l'association de 
duodénal avec la 
morragique 
Recto- -sigmoidite. \dén ‘nomes recto- 
sigmoïdiens chez les alcooliques 
étude sigmoïdoscopique 


Flectrothé- 


Rectum, affections. 
rapic du prolapsus total du rectum 
de l'adulte CREUSE ae 
accident de la sonde de Pouli- 
quen. Hémorragie grave et pro- 
fonde déchirure de la paroi rec- 
lale. ; AU 
étude clinique, endoscopique et 


thérapeutique des complications 
curie- 


(ano-rectite 


ano-rectales de la radio et 
ulérine 


irradiation) 


thérapie par 


névralgie ano-rectale et coccygo- 
dynie a or 1e 
aleucémique a 
ganglion- 
naire, gastrique et rectale 
Voir : Recto-célite. 
Rectum, cancer. Cancer du célon 
et du rectum. Considérations sur 
le diagnostic traite- 


lym phadénose 
localisation 


palpébrale, 


aussi 


précoce et le 
ment chirurgical actuel 


conceptions nouvelles sur la chi- 


rurgie conservatrice du cancer 
rectal oe oe a le va 
Rectum, tumeur. Un cas d’hé- 


mangiome du rectum 
adénomes recto-sigmoidiens ches Z 
les alcooliques étude sigmoïdo- 
scopique . ee Ce Selma à 
un cas de polypose recto-colique 
généralisée chez un sujet de 22 ans. 
totale 
programme de détection des po- 
lypes coliques et rectaux 
polypes du rectum et du côlon. 
Rectum, chirurgie. Chirurgie 
rationnelle hémorroïdes : 
conceptions nouvelles sur la chi- 


Coloproctectomie 


des 


rurgie conservatrice du cancer 


rectal 


Red colloidal test. Voir : Ducci 
Réaction de). 

Reflux gastro-æœsophagien. L’«r- 
sophagite par reflux son dia- 
gnostic et son trailement 


considérations sur un cas de re- 


flux gastro-cesophagien 


hernie hiatale et reflux gastro- 


126 


240 


710 


823 


1062 


--6 
di 


270 


982 


1112 


1115 
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cesophagien chez des gastrectomisés 
subloltaux. RTE 
Rein. Les ulcérations 
expérimentales par choc protéique 
chez le rat. L'importance des alté- 
ralions rénales et 
leur 


gastriques 


vasculaires dans 
385, 


au cours 


genèse 
le fonctionnement rénal 
d’une angiocholite 
Rendu-Osler 


Anémie 


uré migè ne 


(Maladie 


chronique 


de). 


ou cours d’une 


maladie de Rendu-Osler à locali- 
sation digestive. . De 
Resanc (Technique de). L’intu- 


cancers de 
Techni- 


bation métallique des 
l’œsophage  inopérables 
que de Resano) AT 

Résistance capillaire. Significa- 
lion de la résistance capillaire des 
muqueuses chez l’homme 

Réticulo-sarcome. Les tumeurs 
mésenchymateuses malignes de la 
langue, à propos d'un cas de réti- 
culo-sarcome lingual 


les tumeurs du mésenchyme 
actif de l'estomac tréliculo et lym- 
phosarcomes) contributions cri- 


liques el revue synthétique . 


réticulo-sarcome primitif de l’es- 
lomac, 


à propos de deux observa- 


tions be” sgt ae Ae Oe 
réliculo-sarcome du tube di- 
gestif : pote A ee 
Rétrécissement. Contribution A 


étude radiologique de lulctre 
La valeur 


modifications de 


peptique post-opératoire. 
diagnostique 
calibre de 
sement et dilatations bursiformes). 

273, 


rétrécisse- 


des 


Vanse ulcérée (rétrécis- 


du 
fibreux de 


sténose pylore el 
Vestomac dus à 
le sulfate de fer 
rétrécissoments 


ment 
Vintoxication par 
les post-opéra- 
toircs biliaires 
Rhabdcmyome de la langue 
Rorschach (Test de). La 
nalité de l’ulcéreux 
duodénal 


des voies 

person- 

gastrique cl 

grâce au psycho-dia- 
gnostic de Rorschach . ‘ 

Royer (Technique de). Cholan- 
giographie selon la technique de 
Royer . 


Ss 
« Salmonella Tennessee ». In- 
fection par Salmonella Tennessee. 
Sang. Voir Hémochromatose, 


Groupe sanguin. 


1075 


466 


1240 


872 


886 


1188 


1291 


993 


770 


88o 


1238 


1110 


Santcrini 
du 


(Canal de). 
canal de Santorini 
d’une 
réparation 
Sarcome de 


Blessure 
au 
Procédé de 


cours 
gastrectomie. 


l’cesophage 


diagnostic radiologique d’un 
sarcome du jéjunum. Triple tu- 
meur a Sig Sere ae 
Saturnisme. Voir Méga-côlon 
saturnin, 
Schonlein-Henoch. Voir Pur- 
pura de Schénlein-Henoch. 
Schwanncme. Association de 


schwannome gastrique et d’ulcére 
hémorragique du duodénum 
schwannome gastrique ee 
Sécrétion gastrique. L'effet de 
quelques nouvelles médications 
anticholinergiques sur la sécrétion 
gastrique de l’homme . 
étude d’une enzyme protéolyti- 
que contenue dans le sérum san- 
guin et sa corrélation avec la sécré- 
lion gastrique . 
Voir aussi 
Selles. Voir : Fèces. 
Septicémie à Vibrio fœtus chez un 
état de 
hypoprotidémie va 
Sirum homologue. L’échec des 
gamma globulines de convalescent 
dans la prévention de Vhépatite du 
érum homologue her 
Vhépatite du sérum homologue 
due proba >lement au plasma irra- 
dié. US. lee 
la throm'ine humaine, 


: Estomac, sécrétion. 


gastrectomisé cn carence 


avec 


véhicule 


de Vinfect‘on de l'hépatite du sé- 
rum honrlogue RARES he 
hépatite du sérum homologue 
provenant de plasma sec irradié. 
Shay (Ulcére de). Recherches 
sur la pathogénie 496, 
Sigmoïde. Adénomes  recto-sig- 
moïdiens chez les alcooliques 


élude sigmoïdoscopique 


recto-côlite 


hémorragique avec 

perforalion sigmoïdienne . DS 
£igmoïdite diverticulaire prise 
pour un cancer. Difficulté de fa 


décision thérapeutique . 
Silice. Obstruction 
système veineux chez le 
chien atteint de expéri- 
mentale par injection de silice . 
Société Nationale française 
de Gastro-Entérologie. Flec- 
tion du 14 décembre 1953. ss 
commission candidatures 
pour 


chronique ‘du 
porte 


cirrhose 


des 


! EL 
1994. 


1309 


960 


259 


769 


762 
885 
4 


Le 
a 
= 


1118 


1119 


1119 


553 


195 


318 
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Somatotrophine. Voir 
somatotrope. 
Sphincter d’Oddi. 


physio-pathologie du 


Hormone 


Essai sur la 

tubage mi- 
nulé. L. De la participation duodé- 
anomalies et, 
en particulier, du temps de lOddi 
et du temps de la bile. 5, 
Splanchnicectomie gauche : ba- 

ses pathologiques, expérimentales 
la splanchnicecto- 


nale dans certaines 


fermé 


et cliniques de 


mie gauche, dans le traitement des 
pancréatites chroniques récidivan- 
tes 


Splénomégalie. 
testinales 


Hémorragies in- 
récidivantes par varices 


de l'intestin grêle avec hypoten- 
sion portale et splénomégalie 
Banti 

Splénoportographie. 


splénoportographie 


type 


Intérét de la 
transplénique 
dans l’échinococcose hépatique 


appoint de la splénoportogra- 


phie pour le diagnostic et la tacti- 
que opératoire des tumeurs pan- 
créatiques 399, 


l'exploration de la rate, du foie 
et de 
portographie 


la veine porte par la spléno- 
641, 
exploration du système porte par 
la splé noporlographie 
manométrie splé nique et splé no- 
portographie en séries au cours des 
néoformalions hépatiques . 
splénoportographiec associée à la 
manométrie splénique 
notre 


expérience de la spléno- 


manométrie et de la splénoporto- 
graphie NES er 
propédeutiques de la 
splénoportographie 
contribution 
que à la splénoporlographie per- 
cutanée, 


aspet ts 


analomo-r edicleai- 


splénoportograp shie par injection 
splénique transculanée 
radiologie portale / ; 
Sprue. Traitement de la sprue par 
lV'A.C.T.H. 
fausse sprue par défaut d’utilisa- 
tion 


la cortisone et 


vilaminique 
Vostéomalacie dans la 


Staphylocoques. 


uës 
gui 


sprue 

Entéro-côlites ai- 
staphylococciques au cours 
d'un traitement par la terramycine 
et l’auréomycine i kat 07. 4 
mortel d’en- 
cholériforme A 


\ ‘propos d’un cas 


téro-cdlile staphy- 
locoques après traitement à l’au- 


réomycine 


465 


1236 


1237 


997 
al 


1239 


216 


220 
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entérite membraneuse staph ylo- 


coccique après antibioliques. Ex- 
posé de 2 cas éumiéte of ed  s 
les entérocdlites slaphylococci- 
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Étude de 


sans tubage. 
100 Cas . . . 
d’une 
extraite 


hématopoïélique 
mucoprotéine glandulaire 
chez l’homme. 

récolté 


l'activité 
du suc gastrique 
Suc pancréatique 
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sympathique périphérique : 
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en état de 
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la perturbation de la motilité 
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phage et le cardia chez l’homme. 


Système porte. L’exploration du 


système porte par la splénoporto- 
graphie Li fe 
Voir aussi : Veine porte. 
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conséculives à des agressions sym- 


pathiques à distance. 
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Terramycine. 
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cliniques dans le cancer hépatique 
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à propos 
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propos des rapports 
cholélithiases et 
thyroïdienne 
épigastrique 


cerlaines 
l'insuffisance ‘ 
syndrome d’ori- 
gine thyroidienne a 
Voir Hyperthyroïdisme. 
Tractus digestif. Les antibioti- 
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tite 
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traumatique er 
Tubage duodénal minuté. Essai 
sur la physio-pathologie du tubage 
minulé. 1. De la participation duo- 
dénale dans certaines anomalies et 
en particulier, du temps de l’Oddi 
fermé et du temps de la bile. 5, 


proc édé 
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pratique de la détec- 
tion des dyskinésies biliaires par le 
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ulcères d’une consultation de la 
S.N.C.F. Ulcères-maladies et ulcè- 
res-syndromes RANCE RSR 
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gastro-duodénal et l’ulcère anasto- 
motique “sae? 2, 1s oer 
les varices cesophagiennes : fré- 
quence relative de leur ulcération 
et de leur rupture spontanée 
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pinéale et de Tuber cinereum. 
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traitement des ulcères gastrc- 
duodénaux par le jus de choux et 
la purée de bananes (facteur anti- 
ulcéreux, vitamine U). ... . 
l’ulcère gastro-duodénal sous 
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Vaccination anti-cholérique. 
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allergique après vaccination anti- 
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Vagotomie. L'ulcère duodénal 
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vagotomie. Étude 
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l’in- 
testin grèle avec hypotension por- 
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Varices œscphagiennes. Étude 


Hémorragies 


varices de 


radiologique des varices cesopha- 

giennes dans l'hypertension por- 

tale. . 
varices cesophagiennes leur 


fréquence au cours des cirrhoses 

du foie et leur diagnostic ; étude 

cesophagoscopique. . . 
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gnant l'hypertension du système 
porte . . . . . . . 
traitement chirurgical de l'hy- 


pertension portale ; technique et 


résultats avec références spéciales 
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quence relative de leur ulcération 


et de leur rupture spontanée 
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cave e . . . . . . . 
compression de la veine cave in- 


Phlé- 


infé- 


férieure pour un hépatome. 
bographie de la veine cave 


rieure 


261 


263 


466 


1187 


1246 


764 


sso 


1227 


1240 


445 





ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


la physiopalthologie des dériva- 
tions porto-caves . . . . . . 
Veine porte. Les épreuves de per- 
méabilité des anastomoses chirur- 
gicales des systèmes porte et cave. 
ligature de l'artère 
hépatique dans l'hypertension por- 
tale PR Cite! % 
obstruction chronique du sys- 
tème veineux porte chez le chien 
atteint de cirrhose expérimentale 
par injection de silice 


contre la 


obstruction chronique du sys- 
tème nerveux porte chez le chien 
atteint de cirrhose expérimentale 
par injection de silice rs 
l'exploration de la rate, du foie 
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hémorragies récidi- 
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portographie . 
intestinales 


varices de 


étude radiologique des varices 
eesophagiennes dans l'hypertension 
Pe a ww eS ee à 
les anastomoses veineuses dans 
hypertension portale. . . . 
rôle de la veine porte dans la 
circulation sanguine abdominale, 
exploration des pressions et des 
vitesses de la cireulation dans la 
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la radiologie portale . : 
aigués de la 
veine porte et de ses branches . 


les | thromboses 
la physiopathologie des dériva- 
tions porto-caves . . . . . . 
études physiopathologiques de la 
pression portale par manométrie 
transsplénique . Fe FREE 
Voir aussi Hypertension por- 
tale, Splénoportographie. 
Vésicule biliaire, physiopatho- 
logie. La 
liaire post-opératoire à « vésicule 
fermés ° ° ° PRE a . 98, 
ponction-biopsie du foie ; valeur 
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elinique de 323 biopsies, 2 obser- 
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Tuberculose ulcéreuse du cholé- 


cyste . . . . . . . . 
vésicule calcifiée. Diabète méta- 
cholélithiasique . . stg 


à propos de l'association ‘de li- 
thiase vésiculaire et d’ulcère du 
bulbe . 


les affections 


vésiculaires chez 


les adolescents et les adultes 
jeunes . . a © EU ait 
Voir aussi : Cholécystite. 

Vésicule biliaire, chirurgie. 


Expérience d’un procédé d’électro- 
coagulation de la vésicule biliaire. 
Voir aussi Cholécystectomie. 


Vésipaque (4.114 Th). Résultats 
obtenus en ee ee 
i et ne ot So ets deers 

« Vibrio fetus ». Voir : Septi- 
cémie. 


Virus. A.C.T.H. et cortisone dans 
l'hépatite à virus. I. Les effets de 
VA.C.T.H. dans l’ictère catarrhal. 
Il. Les effets de la cortisone dans 
l’ictère catarrhal. HI Les effets 
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Vitamines. Fausse sprue par dé- 
faut d'utilisation vitaminique . . 

Vitamine B,,. Impuissance de la 
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gastrique dans l’anémie perni- 
cieuse : observation d’un cas étu- 
dié par des biopsies en série . . 

Vitamine U. Traitement des ulcè- 
res gastro-duodénaux par le jus de 
choux et la purée de bananes (fac- 
teur anti-ulcéreux, vitamine U). 

Voies biliaires, physiologie. 
Remarques sur la radiophysiologie 
des voies biliaires 

Voies biliaires, physiopatholo- 
gie. Troubles fonctionnels de la 
voie biliaire principale (sphincter 
d'OS excie) : . à LS" 

Voies biliaires, exploration 
fonctionnelle. Essai sur la phy- 
sio-pathologie du tubage minuté. 
I. De la participation duodénale 
dans certaines anomalies et, en 
particulier, du temps de l’Oddi 
fermé et du temps de la bile. 5, 

la radiomanométrie biliaire post- 

opératoire à « vésicule fermée ». 
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intraveineuse dans le diagnostic 
des affections de la voie biliaire 
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le débit en manométrie biliaire. 
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en radiomanométrie biliaire . . . 
les modifications du tonus des 
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tains médicaments (recherches 
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liaire . . . a 
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des voies biliaires 
cholangiographie selon la ii: 
ts 
résultats obtenus en angiocholé- 
graphie orale avec le 4.114 Th 
Cu) 5: … : 
utilisation de la morphine ds 
la cholangiographie par voie vei- 
I sai ART Se Ac T9: PT EE 
intérêt de la radiomanométrie 
biliaire per-opératoire dans cer- 
tains étranglements cholédociens. 
cholécysto-cholangiographie en 
série au moyen des opacifiants 
triodés 
remarques sur la mai shésiolts 
gie des voies biliaires . . . 
cholangiographie orale 
cholécystectomie . 
laparoscopie et cholangiographie 
laparoscopique . . anaes ta 
le test de clearance à la bromo- 
sulfone phialéine 
Voir aussi : Tubage duodénal. 
Voies biliaires, affections. An- 
giocholécystite aiguë éberthienne 
survenue 4 ans snif une fièvre 
typhoide . ‘ 
pneumatisation des voies biliai- 
res due & une anomalie de termi- 
naison du cholédoque avec ulcére 
duodénal associé. L’intérét de la 
cholangiographie per-opératoire 
dans la chirurgie des ulcères duo- 
dénaux comportant des ane 
cholédociens. 
cholécystite chez les enfants nè- 
TE at re Oe dt ri Là 
csbslbteations sur la 
biliaire masculine 
sténose du canal hépatique com- 
mun en amont d’une lithiase cho- 
lédocienne. Hépatico-jéjunostomie. 
Guérison . . . ‘1% 
au sujet des cumglioutions biliai- 
res et pancréatiques. Les diverti- 
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cules duodénaux  périvatériens. 


les péritonites biliaires en parti- 
culier dans la lithiase . . . 

les maladies du tube digestif, = 
foie, des voies biliaires, du pan- 
créas, du péritoine et du dia- 
phragme . . . ree re 

les rétrécissements sisi 
toires des voies biliaires . . 

à propos de rapports entre cer- 
taines cholélithiases et l’insuffi- 
sance thyroïdienne écratts Lil à à 

résultats éloignés des cholécys- 
tectomies sous contrôle radiomano- 
métrique pour cholécystite non 
Là à Sieve 798, 

intérêt de la radiomanométrie 
biliaire dans certains étrangle- 
ments cholédociens 

sténoses de la voie biliaire prin- 
Gee 5" 77 . 

cholécystopathie a’ origine pan- 
créatique. Contribution expérimen- 
tale et clinique ° 

les antibiotiques dans les 
tions du tractus biliaire . . 
Voir aussi : Cholédoque. 

Voies biliaires, cancer. Les can- 
cers des voies biliaires extra-hépa- 
tiques (à propos de 10 observa- 
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| Voies biliaires, tumeurs. La 


cholangiographie dans les tumeurs 
bilio-pancréatiques 


tractus 


tumeurs bénignes du 
| biliaire . . : . 
| Voies biliaires, chirurgie. Voir : 
| Cholécystectomie. 
| Voies biliaires, radiologie. Indi- 
| cations et résultats des techniques 
récentes et radiographies des 
biliaires 
Voir 


voies 


Cholécystographie. 

Volvulus gastrique chronique pro- 
voqué par une hernie diaphragma- 
tique rétro-xiphoïdienne du côlon. 
Déductions radiologiques con- 
duite et technique de l'exploration 
radiologique. 
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Whipple (Maladie de). La ma- 
ladie de Whipple (lipodystrophie 
intestinale) et les a 
sériques ‘ ot 

Young (Syndrome de). Ci 
sance prolongée, mortalité fœtale 
et néonatale élevée, gros enfants, 
hyperlactation, obésité, diabète. 

Voir aussi : Diabète. 
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